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Negli ultimi anni nel mondo occidentale è stata registrata una tendenza ad una 
progressiva riduzione dei tassi di mortalità feto-neonatale; di contro, in ragione della 
drammaticità dell’evento ad alto impatto emotivo dei soggetti coinvolti e dell’inevitabile 
riverbero mediatico, si è assistito all’incremento delle indagini di carattere medico legale.  
L’attività necrosettoria in ambito feto-placentare dunque, storicamente ad appannaggio 
del solo anatomo patologo, viene quindi ad essere condotta dal patologo forense, 
venendosi dunque a mutare il tema di indagine, classicamente contraddistinto da finalità 
esclusivamente clinico-diagnostiche,  adesso invece finalizzato alla risposta ad ulteriori 
interrogativi squisitamente medico-legali quali l’eventuale sussistenza di profili di 
responsabilità professionale come cause o concause nel determinismo del decesso del 
nascituro o di altre fattispecie in cui sia ravvisabile un’ipotesi di reato (es. infanticidio). 
In quest’ottica, è evidente che la tematica oggetto del presente elaborato rimanga di fatto 
confinata ad un ambito ultraspecialistico imponendo necessariamente al patologo un 
prudente approccio collegiale interdisciplinare; in altri termini, pare opportuno che il 
patologo che si confronta con la problematica in questione acquisisca un personale 
adeguato bagaglio culturale e tecnico relativo ai principali aspetti caratteristici dei decessi 
nel periodo perinatale, alle più diffuse tecniche autoptiche ed ai principali reperti 
istopatologici, sì da ritagliarsi un ambito di autonomia nell’esecuzione di indagini 
necroscopiche feto-placentari.  
Scopo della tesi è quello di definire, anche in considerazione della recente entrata in 
vigore di un protocollo operativo “di legge”, la metodologia operativa che il patologo 
dovrà applicare nei casi di autopsie fetali/neonatali con precipuo riferimento ai casi di 
decessi confinati al terzo trimestre di gestazione, ed in particolare alle fasi peripartum, al 
fine di giungere ad una quanto più possibile fedele ricostruzione delle cause determinanti 
il decesso del prodotto del concepimento.  
In proposito, dopo una necessaria premessa definitoria, epidemiologica oltre che 
fisiopatologica della tematica in discussione, si procederà alla disamina di una casistica 
giunta al vaglio peritale presso la Sezione Dipartimentale di Medicina Legale 




1. LA MORTALITA’ PERINATALE E NEONATALE 
La morte fetale e la natimortalità costituiscono un’importante complicanza ostetrica e 
un'esperienza devastante per i genitori e gli operatori sanitari; rappresentano, inoltre, un 
delicato problema di salute pubblica sotto-stimato e sotto-ricercato. Gli operatori sanitari 
sono tenuti a fornire sostegno ai genitori e alle loro famiglie e per indagare la causa della 
morte del feto. Sebbene ad oggi siano stati identificati molti dei fattori di rischio implicati, 
purtroppo la causa della morte rimane inspiegabile in circa i due terzi dei casi. 
Gli sforzi per affrontare questo problema sono limitati dalla mancanza di informazioni 
sulle cause di morte. Alla base di questa mancanza di informazioni vi è la mancanza di 
consenso a livello internazionale circa la standardizzazione delle indagini diagnostiche da 
attuarsi nei casi di morti perinatali e circa la classificazione delle cause di morte fetale, 
che si riflette necessariamente sui risultati delle indagini epidemiologico-statistiche 
andando così a “viziare” la ricerca in tale settore.  
 
1.1 PREMESSE DEFINITORIE 
Si definisce “nato morto” (Stillbirth) l’espulsione di un bambino che non mostra segni 
di vita, come indicato dalla mancanza di respiro, del battito cardiaco, della pulsazione del 
cordone ombelicale o da movimenti della muscolatura volontaria [1].  
Con il termine di “morte fetale” si fa, invece, riferimento al più grande sottogruppo di 
mortalità perinatale, consistente nelle morti intrauterine antepartum fetali (IUFD, 
l’acronimo anglosassone) e nelle morti fetali intrapartum.  
Laddove la morte fetale endouterina (MEF) trovi spiegazione con l’esame autoptico 
del feto e degli annessi si parlerà di Stillbirth, mentre si parlerà di  «morte improvvisa 
intrauterina non spiegata» (Sudden Intrauterine Unexplained Death, SIUD)  in 
caso di decesso, prima dell’inizio del travaglio, «di un feto di peso ≥500 g o di età 
gestazionale ≥22 settimane, che sia inaspettato dal punto di vista anamnestico e in cui 
l’autopsia fetale e l’esame macroscopico e istologico della placenta, del funicolo e delle 
membrane non rilevi una attendibile causa di morte». 
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A livello internazionale non è stato raggiunto un pieno consenso volto a stabilire quale 
debbano essere i criteri in materia di peso alla nascita e di età gestazionale per parlare di 
morte fetale e di mortalità perinatale. Nel 1992, l’Organizzazione Mondiale di Sanità ha 
introdotto la decima revisione della classificazione internazionale delle malattie (ICD-10) 
che definisce per la mortalità perinatale il periodo che inizia a 22 settimane complete 
di gestazione (in cui il peso alla nascita è normalmente di circa 500 grammi) e termina 7 
giorni dopo la nascita. 
Tuttavia, convenzionalmente, vengono definite come morti fetali intrauterine quelle 
successive ad almeno 20 settimane di gestazione o di un feto di peso pari o superiore a 
350 grammi se l'età gestazionale non è nota. 
Nella legislazione vigente in Italia, la differenza tra “nato morto” e “aborto” è posta a 
180 giorni (25 settimane e 5 giorni compiuti) di età gestazionale; la definizione di aborto 
si lega solo al concetto di durata della gravidanza e dà per scontato la non vitalità del 
prodotto di concepimento. Questo se espulso senza vitalità, dal 181° giorno in poi è 
considerato nato morto. In realtà, spesso ormai si possono verificare casi in cui il feto 
può nascere vivo prima del 180° giorno di gestazione; pertanto è opportuno abbassare 
questo limite almeno alla 22° settimana. Il cut off stabilito per definire l’aborto è 
comunque diverso nei vari paesi; a partire dal 1989, l’Organizzazione Mondiale della 
Sanità, per ovviare al criterio temporale ha proposto di introdurre il limite di peso in 
sostituzione dell’età gestazionale, definendo “aborto” l’espulsione di un feto morto di 
peso inferiore ai 500 grammi, e “nato morto” quello di peso superiore, 
indipendentemente dall’età gestazionale. L’incidenza della natimortalità viene espressa 
generalmente come numero di nati morti per mille nati (nati morti+nati vivi). Quando 
invece, un nato vivo con peso maggiore ai 500 grammi muore entro 7 giorni, si parla di 
mortalità neonatale precoce. Natimortalità e mortalità neonatale precoce costituiscono 




1.2 EPIDEMIOLOGIA DEL FENOMENO 
In tutto il mondo si stima che ogni anno nascano morti almeno 3,2 milioni di bambini. 
La maggior parte di queste morti avviene nei paesi in via di sviluppo. Nei paesi sviluppati, 
circa 1 su 200 gravidanze esita in natimortalità. Negli Stati Uniti vengono segnalati 
annualmente circa 25.000 nati morti. 
All’interno di questo gruppo rientrano i casi di morti endouterine; la morte in utero 
colpisce almeno 2,6 milioni di famiglie ogni anno e rappresenta una grave perdita 
soprattutto per la donna. Le fasce sociali povere sono le più colpite—il 98%delle morti 
in utero si verificano nei Paesi a basso e medio sviluppo e più di due terzi avviene in 
ambienti rurali. Nei Paesi ad alto sviluppo alcuni gruppi etnici e strati sociali disagiati 
presentano tassi di morte in utero superiori alla media nazionale.  Circa 1,2 milioni di 
morti in utero avvengono durante il travaglio ed il parto e nella maggior parte dei casi si 
tratta di bambini a termine che potrebbero essere salvati con cure di opportuna qualità.  
La qualità delle cure al momento del parto è al vertice delle priorità e restituisce un triplice 
ritorno agli investimenti, in termini sia di morti in utero, sia di vite di madri e neonati. La 
diminuzione progressiva di anno in anno del tasso medio di morte in utero a livello 
mondiale è più lenta (circa 1,1%tra il 1995 ed il 2009) rispetto a quella della mortalità 
materna e neonatale (2,3%). L’adozione di obiettivi specifici, migliori sistemi di 
registrazione dei dati, programmazioni basate sulle prove di efficacia e una agenda 
prioritaria per la ricerca potranno accelerare questo progresso, dimezzando il numero di 
morti in utero entro il 2020. L’andamento di quest’ultima negli ultimi decenni, evidenzia 
un decremento dovuto essenzialmente ad una riduzione della mortalità neonatale. 
All’interno della natimortalità, la riduzione maggiore si è avuta a carico della mortalità 
intra-partum, soprattutto grazie al miglioramento delle tecniche di assistenza ostetrica 
che hanno permesso di prevenire le complicanze legate al travaglio e al parto. La 
mortalità ante-partum invece, non avendo subito decrementi sostanziali, si impone come 
un problema di forte attualità che richiede certamente più attenzione rispetto a quanto 
ne abbia avuta in passato. 
Considerando l’evoluzione della morte in utero dal punto di vista epidemiologico, 
possiamo notare, infatti, come fin dagli anni 50 si sia verificata una riduzione della 
mortalità fetale, ma molto inferiore rispetto a quella che ha caratterizzato la mortalità 
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infantile e perinatale. La più significativa riduzione della mortalità fetale ha interessato 
soprattutto la perdita tardiva, mentre la mortalità precoce è rimasta pressoché stabile nell’ 
ultimo mezzo secolo. Al fine di monitorare l’andamento della mortalità perinatale, il 
Comitato europeo di riferimento ha avviato un programma di monitoraggio 




2. CLASSIFICAZIONE EZIOLOGICA 
Sebbene permarrà sempre un grado di incertezza nello stabilire se una data morte 
perinatale sia stata effettivamente causata da una particolare condizione morbosa, si sono 
sempre più intensificate le richieste, per ragioni cliniche, sociali ed epidemiologiche, di 
una corretta determinazione e classificazione delle cause di morte perinatale. 
La determinazione della causa mortis, oltre ad essere un imprescindibile punto di 
partenza per l’elaborazione del lutto da parte dei familiari, rappresenta indubbiamente il 
presupposto per indirizzare i campi di ricerca al fine di contenere quanto più possibile il 
fenomeno.  
Anche nei casi in cui non si riesca ad identificare la causa del decesso, un accurato 
percorso d’indagine potrà comunque essere utile all’ esclusione di altri fattori 
patogenetici.  
La classificazione delle cause della mortalità perinatale resta indubbiamente di non 
semplice effettuazione e, pertanto, non costantemente condivisa dalle diverse comunità 
scientifiche, dal momento che essa rappresenta l’epifenomeno terminale di un complesso 
pattern di processi fisiopatologici che possono coinvolgere, singolarmente o meno, la 
madre, la placenta ed i suoi annessi e il feto stesso come risultato dell’interazione tra essi.  
Lo studio delle cause specifiche è reso difficoltoso dalla mancanza di protocolli uniformi 
atti a valutare e classificare questi eventi e dal fatto che spesso manchi il dato autoptico.  
A ciò si aggiunga che, non infrequentemente, l’operato dei diversi sanitari intervenuti 
nella gestione della gravidanza e/o del parto può incidere negativamente come concausa 
su quadri morbosi preesistenti o addirittura essere esso stesso causa della morte del 
prodotto del concepimento.  
 
2.1 INQUADRAMENTO NOSOLOGICO 
Per comprendere la difficoltà dell’inquadramento nosologico della problematica in 
questione, basti pensare che dal 1954 ad oggi sono stati introdotti più di trenta sistemi di 
classificazione, aventi scopi, approcci, definizioni, livelli di complessità e linee guida di 
riferimento del tutto dissimili tra loro. Di questi sistemi, almeno venti si concentrano 
unicamente su reperti patologici o su dettagli clinici indipendentemente gli uni dagli altri 
e che, invece, dovrebbero essere analizzati congiuntamente ed integrati tra loro in 




Tabella n.1: comparazione tra le diverse classificazioni redatte negli anni per l’inquadramento della mortalità peri-
neonatale. 
Di conseguenza, nessun sistema di classificazione viene considerato unico ed 
universalmente accettato, mostrando ciascuno di quelli proposti punti di forza e di 
debolezza.  
L’obiettivo principale di un sistema di classificazione dovrebbe essere quello di fare luce 
sugli eventi e fornire informazioni per il trattamento futuro. Il miglioramento delle 
conoscenze è importante al fine della prognosi, della comunicazione ai genitori e della 
definizione del piano assistenziale in caso di futura gravidanza. Vi è inoltre la necessità 
di collegare gli interventi di promozione della salute e di prevenzione dei decessi alle 
osservazioni cliniche e ai risultati della ricerca epidemiologica. 
I criteri proposti per la classificazione dovrebbero [2]: 
• essere facili da usare da parte dei clinici (ostetrici e pediatri) e degli anatomo-
patologi/medici legali (con competenze fetali), attraverso l’utilizzo di definizioni 
uniformi non soggette a interpretazioni non univoche; 
• garantire un buon livello di accordo clinico (bassa variabilità tra gli osservatori); 
• consentire l’utilizzo di sub-classificazioni; 
• essere basati su fattori clinici e segni autoptici (compresa l’istologia della placenta); 
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• essere in grado di individuare l’eventuale fattore eziologico (il fattore che ha innescato 
la catena di eventi che ha portato al decesso) e/o i principali fattori patogenetici (i 
determinanti che entrano nella rete causale che porta al decesso); 
• essere adeguati sia per quanto riguarda i casi di natimortalità che di mortalità neonatale; 
• garantire un’elevata percentuale di classificazione dei casi e, conseguentemente, una 
bassa frequenza di morti «non spiegate» (un volta effettuati gli accertamenti necessari). 
Ad una prima classificazione svedese (Wigglesworth, 1980), ne sono seguite altre più 
recenti (Chen 2004) per approdare, nel 2006, a quella “Tulip” (Korteweg, 2006) [3] che 
ad oggi rappresenta forse la più accreditata tra gli esperti in materia insieme alla 
classificazione ReCoDe [4].  
La classificazione di Aberdeen descritta da Baird et al. nel 1954 [1, 5] fu sviluppata col 
fine di identificare le alterazioni patologiche materne coinvolte nel determinismo 
dell’exitus; Hey et al. [6] proposero una revisione di tale classificazione volta, invece, alla 
valutazione dei processi morbosi a carico del nascituro legati alla morte perinatale. Vi 
furono poi la “Nordic Baltic Classification” [7], messa a punto al fine di individuare i 
momenti di criticità delle cure connessi alla mortalità perinatale, e la “NICE” [8] con 
finalità di natura essenzialmente epidemiologica.   
 L' obiettivo della classificazione Tulip [3] è quello di proporre un sistema ben definito 
ed unico partendo dalla definizione della causa di morte come l’iniziale e dimostrabile 
entità fisiopatologica che ha dato avvio alla catena di eventi che hanno condotto 
irreversibilmente alla morte del nascituro, basandosi sulla combinazione di dati clinici e 
dei risultati dei test diagnostici; in particolare, tale inquadramento nosografico pone la 
massima attenzione sulle cause placentari di morte ed include le perdite fetali, i nati morti 
e le morti perinatali. 
La classificazione Tulip prende in considerazione sei categorie di cause di morte 
principali che si riportano a seguire e che sono riassunte nella tabella numero 2: 
1) Anomalie congenite: la causa della morte è ricondotta a difetti genetici o 
strutturali incompatibili con la vita o solo potenzialmente trattabili. In tale gruppo 




All’interno di tale categorie è stata operata un’ulteriore sottoclassificazione: 
- 1.1) difetti cromosomici, suddivisi per tipologia; 
- 1.2) difetti sindromici, ulteriormente distinti in monogenici o meno e in 
organo-specifici ad es. del Sistema Nervoso Centrale o del sistema 
cardiocircolatorio;  
2) Anomalie placentari: la causa della morte è collegata ad alterazioni placentari 
supportate da reperti clinici. Anche tale categoria è distinta in sottogruppi: 
- 2.1) patologie del letto placentare: inadeguata spiralizzazione delle strutture 
arteriose con o senza insufficienza vascolare utero-placentare responsabile, ad 
es. di infarti placentari; 
- 2.2) patologie placentari distinte a loro volta in: 
2.2.1) disordini realizzatisi nel corso dello sviluppo della placenta stessa: vi 
rientrano anomalie morfologiche frutto di erroneo sviluppo quali la 
placenta circumvallata, l’immaturità dei villi e l’ipoplasia della placenta; 
2.2.2) disordini del parenchima: si tratta di alterazioni acquisite del 
parenchima placentare a carico dei villi o dello spazio intervilloso quali 
ad es. le villiti di origine sconosciuta, depositi massivi di fibrina nello 
spazio perivilloso ed emorragie fetomaterne senza ovvie cause;  
2.2.3) anomalie di localizzazione quali ad es. la placenta previa; 
- 2.3) complicanze a carico del cordone ombelicale dimostrabili attraverso 
reperti clinici, quali il prolasso del cordone con occlusione dei vasi; 
- 2.4) non altrimenti specificate: la causa della morte viene fatta rientrare nel 
gruppo delle cause placentari ma non è consentito stabilire, in funzione dei 
sottogruppi della categoria, stabilire quale sia stata la causa che ha dato avvio 
alla sequenza di eventi che ha portato a morte il nascituro; 
3) Prematurità/Immaturità: la causa della morte è attribuita esclusivamente alla 
realizzazione di un parto pretermine. All’interno del gruppo, anche in questo 
caso, sono individuate ulteriori sottocategorie: 
- 3.1) rottura prematura preparto delle membrane amniocoriali (PPROM); 
- 3.2) parto pretermine da premature contrazioni uterine; 
- 3.3) disfunzioni cervicali determinatesi nel parto pretermine; 
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- 3.4) cause iatrogene nei casi di procedure avviate nel parto pretermine non su 
esclusiva indicazione ostetrica come, ad es., nei casi di taglio cesareo per 
carcinoma; 
- 3.5) non altrimenti specificate: nei casi in cui la prematurità/immaturità 
costituisca la causa di morte ma non sia chiaro in che momento rispetto al 
parto essa sia occorsa; 
4) Infezioni: la causa della morte è rappresentata da una patologia infettiva 
determinante lo stato settico con natimortalità o mortalità neonatale. In questi 
casi esiste una chiara evidenza microbiologica di infezione collimante con le 
risultanze clinico-patologiche.  Appartengono a tale categoria: 
- 4.1) le infezioni transplacentari, in cui si realizza un’infezione per via 
ematogena attraverso le arterie spirali, la placenta ed il cordone ombelicale e 
che, per queste vie, viene trasmessa al feto, quali ad es. l’infezione da 
Parvovirus; 
- 4.2) infezioni per via ascendente, per risalita del germe infettivo attraverso il 
canale del parto come avviene in caso di colonizzazione da Streptococco di 
gruppo B; 
- 4.3) neonatali, in cui l’infezione è contratta dopo il parto come l’infezione da 
Escherichia coli e la sepsi meningitica; 
- 4.4) non altrimenti specificate, quando venga documentata l’esistenza di un 
fatto infettivo ma non si possa stabilire se esso si sia realizzato per via 
transplacentare, ascendente o se sia occorso dopo la nascita; 
5) Altre cause: vi rientrano meccanismi patogenetici non menzionati nelle 
precedenti categorie, quali: 
- 5.1) l’idrope fetale di origine sconosciuta; 
- 5.2) affezioni materne di gravità tale da mettere a repentaglio il feto od il 
neonato tanto da determinarne il decesso, quali ad es. una grave sepsi o 
l’alloimmunizzazione; per la maggior parte delle patologie materne si fa 
ricorso a questa categoria soltanto quando il fattore patogenetico porta 
direttamente alla morte perinatale, come nella chetoacidosi diabetica, poiché 




- 5.3) traumi: della madre, quali ad es. incidenti a dinamica maggiore come quelli 
della strada, o del feto, connessi, essenzialmente, alle diverse fasi del parto; 
- 5.4) fuori dal comune: specifici eventi o condizioni quali, ad es. la rottura 
dell’utero; 
6) Sconosciute: nonostante accurata indagine o da mancanza di importanti 
informazioni anamnestico-clinico-diagnostiche.  
 




3. I PRINCIPALI QUADRI FISIOPATOLOGICI 
3.1 IL QUADRO ASFITTICO 
L’asfissia intrapartum è una conseguenza di alterati scambi gassosi durante il travaglio 
che determina progressiva ipossiemia, ipercapnia e significativa acidosi metabolica 
nel feto [9]. Anche in condizioni fisiologiche durante il travaglio di feti sani e a 
termine si assiste ad una certa riduzione nel pH ematico e nell’ossigenazione. Per 
parlare di “asfissia intrapartum” sarebbe opportuno misurare i livelli di tali parametri; 
campioni di sangue dello scalpo fetale prelevato al momento  del parto 
(metodica peraltro controversa ed utilizzata in pochissimi centri [10]) oppure prelievi 
di sangue dal cordone immediatamente dopo il parto di un nato vivo sono adatti a 
tale tipo di indagine. I comuni criteri per accertare una sofferenza asfittica sono un 
deficit di basi >12 mmol/L ed un pH < 7,0 [11]. Indagini condotte da Low 
dimostrano come circa il 2% de neonati presentino un deficit di basi > 12 mmol/L 
nel sangue arterioso prelevato dal cordone ombelicale, indice di significativa 
sofferenza asfittica durante il travaglio; ciò nonostante, molti di questi rispondono 
prontamente all’insulto, non presentando sequele a lungo termine. Un deficit nello 
sviluppo neurologico oppure il decesso conseguenti ad un grave evento asfittico 
intrapartum sono eventi assai poco comuni, verificandosi in meno dello 0,5 dei 
neonati, e scarsamente prevedibili dal livello di ipossia ed acidosi alla nascita [12]. In 
uno studio scozzese condotto comparando neonati che hanno subito stress ipossici 
durante il travaglio con neonati da gravidanze esenti da complicanze è stato osservato 
che in buona parte dei bambini deceduti nel periodo neonatale le lesioni encefaliche 
si erano sviluppate antecedentemente al travaglio, essendo comunque più frequenti 
in bambini nati in condizioni di asfissia [13].  
La morte intrapartum si verifica generalmente per un severo stress ipossico del feto 
ed è più frequente allorché un feto già compromesso non sia in grado di far fronte ai 
normali stress ipossici del travaglio.  
La frequenza della asfissia intrapartum non è facilmente quantificabile; non esistono, 
infatti, dati attendibili relativi a gravidanze non sorvegliate nel corso del  travaglio 
di parto. In uno studio retrospettivo di 42000 nati a termine nella città di Goteborg 
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tra il 1985 e il 1991, la frequenza di quadri asfittici alla nascita, definiti sulla base di 
un punteggio di Apgar < 7 a 5 minuti in assenza di patologie concomitanti, è stata 
del 5/1000, le morti perinatali attribuibili a asfissia lo 0,2 per 1000, l'encefalopatia 
ipossicoischemica l'1,8/1000 e il danno cerebrale permanente lo 0,2 per 1000 [14]. Uno 
studio retrospettivo italiano, condotto nel periodo 2000-2003 su 14520 parti, ha 
riportato risultati sovrapponibili: 1,8/1000 casi di probabile asfissia intrapartum in feti 
a termine non malformati, di cui 0,2/1000 morti perinatali e ,17 1,6/1000 encefalopatie 
neonatali.  
Durante un travaglio regolare, le contrazioni uterine determinano una 
compressione dei vasi sanguigni uterini, con conseguente interruzione 
intermittente del flusso ematico placentare. A rottura delle membrane 
avvenuta, il volume uterino si riduce e, parallelamente, si realizza una 
diminuzione del volume dello spazio intervilloso che a sua volta limita 
ulteriormente la perfusione placentare. Al momento della massima 
contrazione si determina un temporaneo arresto dell’apporto di ossigeno al 
feto; in condizioni fisiologiche, questo fenomeno si risolve rapidamente nel 
periodo compreso tra ciascuna contrazione, quando l’utero si rilassa 
garantendo l’apporto di sangue ossigenato. Anomalie a carico della madre, 
della placenta o del feto possono determinare eccessive e/o prolungate 
compressioni della testa, oppure predisporre ad adattamenti responsabili di 
ipossiemia che, se o protratti, determinano acidosi fino ad un vero e proprio 
quadro asfittico [15].  
I feti maturi hanno una capacità di resistere agli effetti di ipossia ed acidosi per 
un breve periodo; la prolungata carenza di ossigenazione e l’acidosi 
producono seri effetti avversi sulla circolazione fetale, sugli atti respiratori 
fetali, sull’encefalo e su altri organi. Se non provvede ad un rapido 
espletamento del parto, si può realizzare un grave ed irreversibile danno a 
carico di organi sensibili col possibile arresto cardiocircolatorio ed il decesso 
del nascituro.  
17 
 
L’insulto ipossico intrapartum favorisce il danneggiamento dei capillari 
endoteliali producendo una generalizzata diminuzione del tono muscolare del 
microcircolo, cui fa seguito intensa congestione poliviscerale. 
Frequente è il riscontro di danno cellulare cerebrale, con necrosi e attivazione 
dell’apoptosi, dipendente da ipotensione da ipoafflusso cerebrale, a sua volta 
conseguente ad un deficit dell’autoregolazione.  
Il meccanismo ipo/anossico può determinare, altresì, il passaggio di meconio 
nel liquido amniotico che, quindi, può essere aspirato dal feto durante il gasping 
che consegue all’apnea, con elevato rischio di compromissione polmonare.  
Alla base dell’asfissia intrapartum sono stati descritti molteplici meccanismi 
che si riportano schematicamente a seguire: 
- cause materne: vi rientrano tutti quei quadri, intrinseci dello stato 
gravidico o meno, responsabili di un diminuito apporto di sangue 
ossigenato a livello dello spazio intervilloso. Prima fra tutte per 
incidenza, si descrive la preeclampsia; seguono stati di grave 
anemizzazione, malnutrizione, insufficienza renale cronica, cardiopatie, 
arteriopatie periferiche a carico dei vasi uterini o dell’arteria iliaca 
interna, diabete, colestasi, malattie infiammatorie croniche intestinali, 
stati di shock, ipossia, crisi convulsive, farmaci ipotensivi (ivi compresa 
l’anestesia spinale ed epidurale), fattori che riducono l’elasticità del 
canale del parto (ad es. anomalie della pelvi, fibrosi uterina) con 
protratta durata del travaglio, etc. [15-19];  
- cause placentari: lobi accessori; placenta “fenestrata” [20] (in cui si 
verifica un’assenza di crescita villosa), placenta circumvallata (si realizza 
uno sviluppo placentare extracoriale, con presenza, sul lato fetale, di un 
cercine biancastro che si presenta come una ripiegatura dell’amnios, del 
corion e della decidua, associata ad una maggiore incidenza di minacce 
di aborto e a prematurità), placenta circummarginata (in cui si ha un 
anello composto solo da amnios e corion confibrina), placenta previa 
(se l’impianto si realizza nel segmento inferiore, spesso associata a gravi 
emorragie ante partum); accretismo (in cui si ha una crescita villosa al 
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di sopra di tutta la superficie delle membrane, sovente associata ad 
aborti spontanei, prematurità, ritenzione placentare ed emorragie post 
partum), infezioni, infarti, ematomi (retroplacentari e marginali) [21], 
abruptio placenta (con prematuro distacco della placenta dalla 
superficie materna con emorragie deciduali) [22], depositi di fibrina 
perivillosi (di gravità variabile in rapporto all’entità), chorangioma [15] 
(emangioma nel comparto dei villi, di gravità variabile in funzione delle 
dimensioni); trombosi arteriosa fetale [23] (se severa può ridurre 
significativamente le riserve placentari), immaturità dei villi (che grava 
sugli scambi materno-fetali), difetto di formazione delle membrane 
choriocapillari [24] (una rima di tessuto connettivo si interpone tra il 
capillare fetale e la lacuna vascolare materna con conseguente mancata 
fusione delle membrane basali, venendosi quindi a creare una maggiore 
distanza per gli scambi gassosi esponendo il feto ad un più alto rischio 
di ipossia); 
- cause relative ad anomalie del cordone ombelicale: anomalie della 
lunghezza (la lunghezza a termine varia tra i 54 ed i 61 cm [25]; si 
definiscono corti i funicoli al di sotto dei 32 cm e lunghi quelli superiori 
ai 100 cm; la brevità del cordone può determinare eccessiva trazione e 
tensione, con conseguente spasmo dei vasi, mentre una lunghezza 
eccessiva può produrre nodi ed attorcigliamenti intorno al feto), unicità 
dell’arteria ombelicale [15], anomalie di inserzione [26] (con aumentato 
rischio di danni vasali), nodi e attorcigliamenti [27-32] (di significato 
patologico laddove realizzino un’ostruzione dei vasi e dunque del 
circolo fetale), prolasso del cordone in vagina (con possibile 
compressione dei vasi ad opera della parte presentata del feto durante 
il passaggio nel canale del parto), ematoma iatrogeno o spontaneo [15], 
trombosi, etc.; 
- cause fetali: la non corretta presentazione e la macrosomia possono 
determinare un ostacolo nella progressione nel canale del parto 




3.2 IL QUADRO INFETTIVO 
Le infezioni rappresentano circa il 2% delle cause di natimortalità e possono essere 
dovute ad un ampio spettro di agenti patogeni, sebbene ciò non consenta una sempre 
evidente associazione tra i due eventi [35]. Come negli altri organi, nella placenta e 
nel sito di impianto vi sono popolazioni cellulari di tipo infiammatorio probabilmente 
coinvolte nello sviluppo e nella funzionalità placentare stessa, tra cui i granulociti 
dell’endometrio decidualizzato e le cellule di Hofbauer dello stroma villoso. Le prime, 
del tipo natural killer, svolgerebbero un ruolo non immunologico nel rimodellamento 
vascolare materno e nell’invasione trofoblastica, mentre le seconde, di tipo 
macrofagico, sarebbero coinvolte nello sviluppo vascolare dei villi e nella protezione 
del feto da noxae patogene in grado di superare la barriera materno-fetale. 
In ogni caso, il riscontro di un infiltrato linfocitario cronico si ha in una percentuale 
di placente esaminate compresa tra il 5 ed il 15% e, salvo eccezioni, esso non risulta 
associato ad infezioni documentate, per cui non è chiaro a tutt’oggi se ciò sia l’effetto 
di una risposta auto o alloimmune o, piuttosto, a precedenti infezioni da patogeni 
sconosciuti [15].   
La chorioamniosite rappresenta un processo flogistico della membrana 
amniocoriale placentare, consistente in una risposta neutrofila materna ad infezioni 
batteriche, con o senza compresenza di risposta neutrofila da parte del feto. Si 
manifesta con prevalenza variabile in funzione dell’età gestazionale, presentandosi in 
una percentuale massima del 70% in caso di nascita entro le trenta settimane e nella 
misura di circa il 10% delle gravidanze a termine; si stima che circa un quarto di tutti 
i parti pretermine sia da imputarsi ad un quadro di chorioamniosite [36, 37].  
La chorioamniosite acuta è spesso secondaria ad infezione da parte di germi che 
colonizzano il tratto cervicovaginale [38] (flora batterica vaginale anomala, prematura 
dilatazione cervicale, rottura delle membrane placentari, etc.), mentre  meno 
frequenti risultano la diffusione per via ematogena alla placenta e la disseminazione 
per contiguità da organi pelvici viciniori. Tra i germi maggiormente coinvolti si 
annoverano gli streptococchi di gruppo B ed il virus Herpes simplex, i quali si 
rendono responsabili di gravissime patologie perinatali. La risposta infiammatoria 
neutrofila ha inizio con la diffusa infiltrazione della fibrina subchorionica e della 
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giunzione deciduo-chorionica delle membrane (nelle prime 12 ore circa), segue la 
diffusione all’amnios (successive 12-24 ore); dopo una prolungata infezione (> 48 
ore) i neutrofili vanno incontro a carioressi, le cellule epiteliali amniotiche si 
necrotizzano distaccandosi nel liquido amniotico. Alla base della membrana 
amniotica si accumula così una banda di colore rosso intenso di materiale fibrinoide 
che, se presente in oltre la metà della membrana campionata, consente di porre 
diagnosi di chorioamniosite necrotizzante. Col tempo, l’infiltrato acuto si riduce ed 
un complesso di infiltrato neutrofilo-istiocitico persiste sulla superficie del chorion 
(chorioamniosite subacuta). In presenza di microascessi subchorionici, 
indipendentemente dallo stadio di infezione, si avrà un incremento della gravità e del 
rischio di sepsi fetale [39]. La risposta infiammatoria neutrofila può svilupparsi in 
qualsiasi gravidanza al di sopra della 15esima settimana, sebbene sia più frequente nei 
feti maturi [40].  
La risposta fetale ha inizio per estensione dell’infezione ai vasi del chorion o alla vena 
ombelicale, per poi interessare la parete delle arterie ombelicali (cui si correla 
l’incremento dei livelli di citochine fetali in circolo), fino alla migrazione dei neutrofili 
nello stroma del cordone, dove tendono ad allinearsi a mo’ di arcobaleno [41]. Dopo 
alcune settimane queste cellule possono essere sostituite da un precipitato eosinofilo, 
da calcificazioni e talora da neoformazione di piccoli capillari.  
La diffusione nei vasi sanguigni del chorion e l’invasione microbica dell’amnios 
(MIAC) predispongono alla propagazione dell’infezione al feto, che ne risulta 
coinvolto dapprima a livello polmonare (per inalazione di liquido amniotico, come 
avviene fisiologicamente dalla 24esima settimana di gestazione) e poi a livello dei 
restanti apparati per diffusione ematogena. Da ciò può derivare la sindrome da 
distress respiratorio del neonato, dovuta alla sofferenza ipossica del sistema nervoso 
centrale da difetto di perfusione tissutale fetale conseguente alla vasocostrizione da 
rilascio di radicali liberi ossigeno-derivati riscontrabile in caso di polmonite [42].  
Chorioamniosite e MIAC rappresentano, dunque, quadri potenzialmente fatali sia 
per la madre che per il feto, come dimostrato da molti studi, associandosi a morbidità 
e mortalità neonatale acuta e a gravi sequele neurologiche (l’ipoperfusione cerebrale 
può determinare un quadro noto come leucomalacia periventricolare); ne consegue 
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che nati a termine esposti ad infezione intrauterine possono presentare un punteggio 
Apgar depresso per la sottostante encefalopatia.  
La diagnosi clinica di chorioamniosite non trova accordo nella bibliografia di 
riferimento, potendosi, secondo alcuni Autori, diagnosticare in presenza di febbre 
materna, leucocitosi, ipersensibilità uterina e tachicardia fetale in circa l’1-2% delle 
gravidanze [43], parametri, viceversa, secondo altri studiosi indipendenti dai reperti 
placentari [44]; si potrebbe, quindi, osservare una chorioamniosite asintomatica nella 
madre.  
 
Figura n.1: meccanismo patogenetico della chorioamniosite. 
Tra i quadri infettivi si annovera, inoltre, la villite cronica, ossia un infiltrato 
flogistico linfocitico-istiocitico dello stroma terminale villoso, talora con 
interessamento del peduncolo dei villi e della superficie chorionica, nella maggior 
parte dei casi non associabile ad una infezione nota. È generalmente correlata 
all’infezione da Citomegalovirus, ma può riscontrarsi anche in caso di sifilide, 
toxoplasmosi ed infezione da Herpes simplex [45].  Quale che sia l’agente 
responsabile, l’infezione può estendersi alla placenta per via ematogena.  
Altre infezioni croniche placentari sono solitamente confinate al sinciziotrofoblasto 
ed allo spazio intervilloso.  
I neonati che abbiano contratto infezioni congenite coinvolgenti la placenta possono 
presentare citopenia, polmoniti, epatosplenomegalia e coagulopatie, mentre nei casi 
più infausti si possono determinare aborto, natimortalità, prematurità, idrope fetale, 
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ritardo di crescita e sequele a lungo termine specie a carico del sistema nervoso 
centrale.  
Nel 95% dei casi di villite non è identificabile un definito agente eziologico (villite 
idiopatica); è stata riscontrata un’associazione tra tale evenienza e disordini di tipo 
autoimmunitari materni, obesità, impianti ovulari. In una ridotta percentuale di casi 
si h il solo interessamento basale (con intensa deciduite e contiguo interessamento 
dei villi incorporati nel piano basale); il coinvolgimento di meno o più di 10 villi 
rappresenta il cut off per parlare di “basso” o “alto” grado, quest’ultimo suddivisibile 
in “isolato” (se < del 5% di tutti i villi) o “diffuso” (se > del 5% di tutti i villi), spesso 
associato a depositi di fibrina [15]. Anche tale quadro può determinare prematurità o 
ritardo di crescita intrauterino, fino a morte fetale se diffuso, ma in genere ha scarso 




4. LE PROBLEMATICHE MEDICO-LEGALI  
Come premesso, negli ultimi anni si è assistito ad una crescente richiesta di indagini di 
natura medico-legale laddove si realizzi un caso di morte intrauterina o perinatale, 
finalizzate alla risposta a quesiti non solo di natura eminentemente clinico-diagnostica 
relativi alla individuazione delle cause di morte, ma anche e soprattutto volte alla 
comprensione della catena di eventi che ha determinato l’exitus del prodotto del 
concepimento, con particolare riferimento alla valutazione dell’operato del personale 
sanitario coinvolto nella gestione della gravidanza e dell’assistenza al parto (ipotesi di 
responsabilità professionale) o alla esclusione di cause non naturali che possano aver 
avuto ruolo causale o concausale nella produzione dell’evento (esclusione di ipotesi di 
aborto colposo, preterintenzionale o doloso o di infanticidio). 
 
4.1 LA RESPONSABILITÀ PROFESSIONALE 
Il contenzioso giudiziario ha subito un notevole aumento negli ultimi anni, interessando 
con una certa frequenza l’ambito ostetrico-ginecologico specie nei casi in cui si verifichi 
un evento di natimortalità che, con sempre maggior frequenza, innesca un contenzioso 
medico-legale. Sebbene, infatti, negli anni si sia assistito ad un progressivo miglioramento 
dei livelli assistenziali grazie all’evoluzione tecnica e scientifica, sono ancora descritti con 
una certa frequenza casi di morte perinatale, eventi che, se non altro nei paesi occidentali, 
sono percepiti come fatti straordinari, in relazione alla sempre crescente disponibilità di 
nuove metodiche di screening prenatale. 
Ciò, unitamente al clamore sollevato dai media in questi casi, è certamente responsabile 
di un sempre maggior ricorso alle vie legali, sia sul piano penalistico che su quello 
civilistico/stragiudiziale. Questo ovviamente è tanto più vero quando il decesso interessi 
un feto sano e si verifichi in maniera del tutto inattesa durante le fasi finali della 
gravidanza o durante il parto.  
In questo contesto, il medico legale può essere chiamato ad esprimere un giudizio, in 
qualità di consulente tecnico o perito nei vari ambiti sopracitati circa le cause che hanno 
determinato il decesso e l’eventuale sussistenza di profili di responsabilità da parte dei 
sanitari intervenuti o della struttura di degenza. Altro ruolo che potrà rivestire sarà quello 
di medico incaricato di gestire la fase stragiudiziale della vicenda nell’ambito della 
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gestione diretta del contenzioso medico-legale adottata da un crescente numero di 
Regioni negli ultimi anni, o anche nella valutazione del rischio clinico. Di fatto, tutti i 
casi di «nato morto» in cui non siano evidenti condizioni materne o fetali o placentari 
capaci di produrre l’evento avverso dovrebbero, infatti, essere considerati come «eventi 
sentinella» e attivare una procedura di «risk management» a livello aziendale.  
Nell’affrontare la problematica della valutazione di un’eventuale malagestio da parte dei 
sanitari, il medico legale dovrà necessariamente tener conto, soprattutto alla luce della 
recente introduzione della cosiddetta Legge Balduzzi (L. 189/2012)1, dello stato dell’arte 
dei protocolli e delle linee guida più accreditati dagli esperti del settore (ad esempio in 
merito al timing col quale dovrebbe essere effettuato un taglio cesareo al fine di evitare 
l’insorgenza di fenomeni asfittici potenzialmente letali) e, laddove necessario, dovrà 
opportunamente avvalersi dell’ausilio di esperti specialisti sì da poter giungere a 
conclusioni il più possibile puntuali e motivate. Lo stesso rigorismo dovrà aessere 
applicato durante l’indagine necrosettoria che, pertanto, sarà effettuata secondo un 
protocollo standardizzato. 
Tutto ciò premesso, nella valutazione dell’eventuale colpa da parte dei sanitari, risulterà 
imprescindibile anche un’attenta disamina della documentazione medica, soprattutto 
relativa alle fasi ultime della vita del nascituro – travaglio e/o parto- con particolare 
riferimento allo studio del tracciato cardiotocografico e del PH fetale, indici indiscussi di 
sofferenza fetale e per questo ubiquitariamente impiegati per l’assistenza al parto.   
Alla già complicata identificazione della sussistenza o meno di una responsabilità 
sanitaria, si aggiunge la necessità, soprattutto sul piano penalistico, del riconoscimento 
di quali figure, ed in che misura, risultino coinvolte nel determinismo del decesso del 
prodotto del concepimento, con particolare riferimento al personale non medico, quale 
l’ostetrica, alla quale la recente normativa ha delegato una sempre maggiore autonomia 
di intervento e nell’interpretazione degli esami diagnostici e per la quale la Cassazione si 
è espressa in maniera discorde riconoscendone la precipua responsabilità o, di contro, 
sollevandole da profili di colpa attribuita invece al medico supervisore, a dimostrazione 
                                                          
1  Con riferimento all’art. 3 della predetta Legge che recita "... l'esercente la professione sanitaria, che nello 
svolgimento della propria attività si attiene alle linee guida e buone pratiche accreditate dalla comunità scientifica, 
non risponde penalmente per colpa lieve". 
25 
 
di come i limiti delle rispettive competenze delle due figure professionali risultino ancora 
piuttosto indefiniti.  
Com’è noto, le linee evolutive riscontrabili in tema di responsabilità professionale del 
medico s’inseriscono nel dibattito, largamente diffuso anche negli altri Paesi della Unione 
Europea, sulla figura del garante, cioè sul titolare dell’obbligo giuridico d’impedire 
l’evento, il quale è responsabile anche quando l’intervento omesso avrebbe solo ridotto 
il pericolo di lesione del bene protetto dalla norma (art. 40 c.p.). 
Ogni ostetrico ha, direttamente o indirettamente, nozione delle possibili conseguenze 
dannose o pericolose relative all’espletamento della propria professione, sia da un punto 
di vista materno che fetale (manovre improprie, ritardi, diagnosi errate e comportamenti 
inadeguati che possono produrre danni molto gravi). Sempre più spesso, quindi, si 
ricorre al taglio cesareo per sofferenza fetale quando si suppone compromesso il 
benessere feto-neonatale a causa di ipotetiche noxae patogene. 
Per la diagnosi di sofferenza fetale, che può presentarsi in travaglio o al di fuori di esso, 
e com’è noto può essere acuta o cronica, ci si avvale di parametri clinici e strumentali. 
La valutazione di tali parametri tuttavia rimane soggettiva e spesso, erroneamente, 
prescinde dal contesto clinico generale. 
In simili situazioni d’emergenza ostetrico-chirurgica, la responsabilità professionale del 
medico è ravvisata nell’imperizia, laddove si addebiti al sanitario di non aver saputo 
interpretare correttamente i tracciati cardiotocografici eseguiti e, di conseguenza, di non 
aver identificato la sofferenza fetale in atto, come invece avrebbe dovuto, non 
procedendo, in ragione di tale condotta imperita, all’incisione chirurgica. 
Dall’altra parte, concorre la censura di negligenza ed imprudenza se si ascrive al 
ginecologo anche la condotta omissiva di non aver garantito alla paziente la doverosa ed 
assidua sorveglianza, sottoponendola tempestivamente ai più opportuni accertamenti. 
Va notato che se normalmente il carattere colposo della condotta del sanitario, quando 
l’addebito è sotto il profilo dell’imperizia, è valutabile nel ristretto ambito della colpa 
grave nel caso di speciale difficoltà (ex art. 2236 c.c.), la colpa del ginecologo per omesso 
intervento da errore di diagnosi non si atteggia invero esclusivamente ad imperizia, ben 
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potendo concorrere con l’incapacità di formulare la giusta diagnosi, la negligenza e 
l’imprudenza, influenti sul processo formativo dell’errore. In tali casi, quando l’errore è 
frutto di una condotta negligente ed imprudente, il sanitario risponde anche di colpa 
lieve sulla base di criteri valutativi ben più rigorosi. Sui criteri di valutazione della colpa 
per imperizia professionale la Cassazione è più severa e rigorosa per il sanitario fornito 
di specializzazione (e doveroso aggiornamento professionale). 
La maggioranza dei casi di responsabilità professionale evidenzia nei capi di imputazione, 
addebiti specifici ricorrenti, come negli esempi di seguito riportati: 
1) “l’aver cagionato in qualità di medico chirurgo presso il reparto d’ostetricia e 
ginecologia... prestando assistenza al parto della paziente per colpa - omettendo 
un’adeguata valutazione del quadro clinico della partoriente con particolare riferimento 
alla situazione di sofferenza fetale evidenziata nei tracciati CTG delle ore X:Y dello stesso 
giorno e che presentavano caratteristiche analoghe al precedente tracciato delle ore Z:Z 
con una accentuazione della ridotta variabilità e migliore definizione dell’aspetto 
patologico delle decelerazioni che risultavano profonde di tipo tardivo, omettendo di 
predisporre ulteriori tempestive analisi dirette a tale controllo (definizione del BCF) e 
sospendendo anzi la registrazione CTG omettendo conseguentemente di disporre con 
urgenza e tempestività l’intervento per il parto cesareo (effettuato solo dopo le ore X:X 
del giorno successivo)- lesioni gravissime (grave ritardo nello sviluppo psichico e 
motorio con epilessia di tipo mioclonico) al bambino per effetto 
dell’encefalopatia ipossico ischemica patita in epoca perinatale”; 
2) “per colpa, e cioè per negligenza, imprudenza, imperizia (quale ginecologo curante) 
aveva omesso di valutare correttamente i tracciati CTG eseguiti, che evidenziavano segni 
di sofferenza fetale, aveva interrotto la monitorizzazione ed aveva omesso di adottare le 
cure e gli interventi necessari per un’immediata esecuzione del parto, cagionando così la 
morte del feto”. 
L’associazione tra alterazione cardiotocografica e danni fetali, soprattutto cerebrali, è 
tuttora un punto di riferimento fondamentale nel e nelle vertenze medico legali in ambito 
ostetrico ginecologico, specie in riferimento all’interpretazione del tracciato, momento 
diagnostico di cui possono rispondere sia il medico l’ostetrica (l.42/99; l. 251/2000) ed 
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al fatto che questa può mostrare un’ampia variabilità fra gli operatori referenti (medici) 
pur se esperti, e in contesti diversi anche per lo stesso operatore. 
Quindi i risultati delle registrazioni non hanno un valore di certezza assoluta e persiste 
spesso una certa quota di segnalazioni erronee di sofferenza fetale per risultati 
falsi positivi o, al contrario, di “normalità” per falsi negativi. Pur essendo utile la CTG, 
non può esserci un uso indiscriminato di tale metodica né può diventare l’unica vera 
protagonista del parto (o del processo, se esso si instaura). 
Deve essere necessariamente valorizzato, in sede di difesa tecnico-giuridica in ambito 
ostetrico, che il ruolo giocato dall’evento intra partum nel determinismo delle lesioni 
cerebrali fetali risulta percentualmente modesto. 
Non vi è dubbio che le evidenze scientifiche possano e debbano sovvertire dati di 
certezza acquisiti dalla cultura giuridica corrente. Appare pertanto auspicabile che siano 
rappresentati con maggior chiarezza nelle aule giudiziarie dati salienti, e in particolare: 
1) deve essere operata una distinzione tra danni cerebrali insorti nei neonati di grande 
immaturità o di basso valore ponderale alla nascita e nei neonati a termine; 
2)  nei neonati a termine una eventuale patologia neurologica può essere connessa a 
patologia insorta in epoca gestazionale (di tipo ipossico, traumatico, farmacologico), che 
può instaurarsi in modo silente ed evidenziarsi solo dopo la nascita; 
3)  l’incidenza degli eventi intra partum, oltre che scarsa, non è realmente dimostrabile e 
che il monitoraggio fetale o altri controlli possono riflettere 
tanto una anomalia intra partum quanto una preesistente patologia; 
4)   non vanno sottovalutati i possibili falsi negativi e positivi, né le possibili discrepanze 
interpretative, e che il tracciato CTG è assolutamente utile, ma come ogni valutazione 
strumentale questa metodica diagnostica ha dei limiti e non è predittiva di ogni patologia; 
5) una tecnologia medica complessa aumenta sia benefici che rischi e non deve creare 





4.2 LA DIAGNOSI DIFFERENZIALE CON L’INFANTICIDIO 
Ogni società ha dovuto confrontarsi con un evento, la soppressione di un neonato da 
parte della madre o di terzi. Anche se riportati dai media come infrequenti, non risultano 
in vero così isolati i casi di parti espletati in assenza di sorveglianza sanitaria con esito 
infausto rappresentato dalla morte del prodotto del concepimento; il patologo forense è 
così chiamato a dover esprimere un giudizio in merito ai fatti e, più precisamente, se si 
sia realizzato o meno il reato di infanticidio o se la morte del feto rappresenti invece 
l’epifenomeno terminale di un evento naturale.  
Va da sé che per poter affermare l’esistenza del delitto di infanticidio deve 
necessariamente potersi dimostrare che durante il parto, o immediatamente dopo, il feto 
fosse vivo. Il consulente sarà dunque chiamato a rispondere ai classici quesiti 
dell’indagine necrosettoria (epoca, causa e mezzi del decesso) secondo i consueti 
accertamenti tanatocronologici e dovrà, inoltre, esprimersi circa la vitalità, l’attitudine a 
vivere del feto nascente, le manifestazioni vitali e in merito all’eventuale tempo intercorso 
tra nascita e morte.  Tale giudizio, laddove essa sia disponibile, dovrà necessariamente 
integrarsi con le risultanze delle indagini macro e microscopiche condotte sulla placenta 
e sui suoi annessi come pure con gli elementi ricavabili dalla valutazione ostetrica della 
madre.  
Le più comuni prove [46] utilizzate per verificare se il feto fosse in vita al momento del 
parto ancora ad oggi sono rappresentate da quelle docimasiche fondate sulla 
dimostrazione dell’avvenuta, o meno, respirazione (la fase intrauterina della vita si svolge 
in apnea, mentre a parto avvenuto si realizza una prima fase apnoica seguita da un piena 
autonomia respiratoria.  
Ne deriva che, in caso di morte endouterina, le prove respiratorie risulteranno negative, 
specie istologicamente; se la morte è intervenuta per meccanismo asfittico, prima della 
rottura delle membrane amniotiche, nel preparato istologico alveolare si riconosceranno 
tracce di liquido amniotico inalato nei moti inspiratori compiuti dal feto in utero per 
stimolazione ipossica dei centri bulbari. Se, viceversa, l’asfissia si realizza durante il parto, 
a sacco amniotico aperto con conseguente fuoriuscita di liquido amniotico all’esterno 
della cavità uterina, non si avrà inalazione di liquido amniotico, con l’eccezione dei parti 
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in cui si realizzi un distress respiratorio intrapartum con aspirazione di liquido amniotico 
ma con nascita di un neonato dotato di piena capacità respiratoria.  
Ad oggi è indubbio che il test istologico rappresenti la prova più sicura per definire la 
vitalità del prodotto del concepimento; diversi Autori hanno suggerito una serie di reperti 
indicativi dell’avvenuta respirazione tra cui una non uniforme aerazione del parenchima 
polmonare (con aree ventilate alternate ad aree di compattamento) e la presenza 
dell’enfisema interstiziale polmonare, riferito all’accumulo di gas in sede extra-alveolare 
secondario alla rottura delle pareti dei setti alveolari negli spazi interstiziali; l’espansione 
distale dei gas verso lo spazio subpleurico potrebbe, quindi, risultare anche nella 
collezione di bolle gassose subpleuriche o in stati di vero e proprio pneumotorace fino 
allo pneumomediastino.  Va sottolineato, tuttavia, che l’enfisema interstiziale polmonare 
costituisce sì un elemento di rilevo specifico per definire la vitalità del prodotto del 
concepimento, ma non sensibile, potendo risultare misconosciuto in un elevato numero 
di falsi negativi (questo perché il parenchima polmonare di un neonato deceduto subito 
dopo o durante il parto è di per sé pneumatizzato in modo non omogeneo, specie se non 
adeguatamente campionato). 
Sebbene estremamente empirica, ancora oggi la prova idrostatica consistente nel banale 
galleggiamento di frammenti polmonari in acqua può essere di utilità, sebbene 
fortemente inficiata dai fenomeni enfisematosi post-mortali, in aggiunta ad un’accurata 
ispezione macroscopica atta a rilevare ipo o l’iperspansione del parenchima (il polmone 
che non ha mai respirato ha in genere un aspetto compatto, rosso cupo ed è acquattato 
all’interno dei cavi pleurici. Sempre a livello macroscopico, la presenza di petecchie 
cardiache o polmonari, di gas nella cavità gastrica (specie a livello radiologico) dovrebbe 
orientare per una diagnosi di vitalità, anche se tali reperti possono correlarsi a condizioni 
di distress intrauterino o al passaggio attraverso il canale del parto.  
A completezza di indagine, si possono eseguire le altre prove docimasiche (radiologica, 
diaframmatica, biochimica, placentare, ombelicale, auricolare, renale, batterica), non 
sempre di agevole effettuazione.  
In taluni casi, in cui non ci si possa fondare sul reperto respiratorio, si potrà fare ricorso 
allo studio di altre funzioni quali quella circolatoria con ricerca di reazione vitale sia a 
livello macroscpico (presenza o meno di tumor da parto, lesività ecchimotica, etc.) che 
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istologico (reticoli di fibrina in corrispondenza di lesioni o del punto di recisione del 
cordone ombelicale); con particolare riguardo verso la ricerca di sostanze infiammatorie 
quali possibili marcatori di vitalità, sono stati condotti studi di immunoistochimica sul 
moncone del funicolo ombelicale con interessanti risultati nel caso di tripsina, 
fibronectina, citchine, heat shock proteins ed alfa1-antichimotripsina quali indici cui 
ricorrere per porre diagnosi differenziale tra stillborn e liveborn [47].  
Nei casi di grave immaturità o in presenza di gravi malformazioni, il consulente può 
essere chiamato a rispondere circa la possibile prosecuzione della vita; tra i primi elementi 
da valutare vi saranno pertanto il peso del neonato (se inferiore ai 500 g è considerato 
segno di non vitalità); di minore importanza sarà la lunghezza, mentre lo stato dei nuclei 
di ossificazione ben correla con lo stadio di sviluppo.  
Per stabilire, poi, il tempo intercorso tra il parto e il decesso si potrà valutare lo stadio di 
avanzamento dei fisiologici fenomeni post-natali quali la detersione della vernice caseosa 
(completa intorno al terzo giorno di vita), il tumore da parto (presente fino l secondo 
giorno di vita), il cefalo-ematoma, la cicatrizzazione del moncone ombelicale, la presenza 
o meno di meconio (entro le 24 ore), la presenza di aria nel tratto digerente, 
l’obliterazione del forame di Botallo (verso il 15esimo-20esimo giorno) e la chiusura del 
dotto di Botallo (entro 12 ore dalla nascita).  Come premesso, un’indagine esaustiva, 
laddove possibile, comprende l’esame della placenta e dei suoi annessi, permettendo di 
identificare, ad esempio, gravidanze interrottesi prematuramente per fatti acuti quali un 
distacco intempestivo o fatti infetti letali quali una choriamniosite; di grande importanza 
è anche l’esame del cordone ombelicale che fornirà informazioni circa le modalità della 
sua rottura e circa eventuali alterazioni (lunghezza o brevità eccessiva, nodi, 
attorcigliamenti, etc.).       
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5. INDAGINI PRELIMINARI ALL’AUTOPSIA FETO-PLACENTARE 
Il Decreto della Presidenza del Consiglio dei Ministri (9 luglio 1999) ha stabilito, anche 
per il nostro paese, la necessità di procedere agli accertamenti clinici (compresa 
l’effettuazione di fotografia), radiologici e autoptici in caso di nato morto. 
L’incompletezza delle indagini diagnostiche è, infatti, uno dei principali determinanti 
delle difficoltà registrate nella classificazione delle cause di natimortalità.  
In generale, in tutti i casi di indagine su morte in epoca perinatale, si dovrebbe procedere 
secondo un ben definito protocollo operativo, che parta dalla disamina della 
documentazione relativa all’anamnesi familiare, con particolare riferimento alle 
condizioni materne sia prima che durante la gravidanza, allo studio della cartella clinica 
della partoriente; nel corso dell’indagine il consulente, soprattutto laddove questi 
intervenga nella valutazione di una eventuale colpa medica, non potrà prescindere dalla 
revisione dei tracciati cardiotocografici e dei valori del PH fetale, per i quali si avvarrà 
delle competenze di uno specialista della materia. 
Una volta esaminata la documentazione medica, il consulente potrà disporre 
accertamenti strumentali di tipo radiologico da effettuarsi preliminarmente all’indagine 
settoria che, come dimostrato da numerosi studi, apportano informazioni spesso 
preziose consentendo di procedere ad un’indagine autoptica, per così dire, “mirata”.  
 
5.1 RACCOLTA DEI DATI ANAMNESTICI  
Le difficoltà registrate nel separare le morti «non spiegate» dai decessi «inclassificabili» 
sono associate alle incertezze relative alla completezza ed esaustività delle indagini 
diagnostiche; ciò ha determinato la messa a punto di diverse proposte di «protocolli 
diagnostici». Un rapporto di technology assessment ha individuato cinque protocolli 
diagnostici relativi al nato morto (tre sviluppati in Canada, uno negli USA e uno in 
Australia e Nuova Zelanda). Questi protocolli presentano alcuni aspetti simili (anamnesi 
materna, esame del feto, della placenta e funicolo), ma differiscono per quanto riguarda 




• storia familiare: consanguineità, patologie familiari, abortività spontanea ricorrente, 
embolismo polmonare o tromboembolismo venoso, precedente nato con anomalie 
congenite o ritardo di sviluppo; 
• malattie materne: ipertensione, diabete, trombofilia [48], malattie autoimmuni [49-51], 
epilessia, anemia severa, cardiopatie cianogene, colestasi intraepatica, infezioni [2, 35, 52]. 
In particolare, l’anamnesi dovrà essere rivolta a quelli che sono stati riconosciuti essere 
fattori di rischio nell’eziopatogenesi del fenomeno della mortalità perinatale. 
Diversi fattori materni e fetali sono stati associati ad un aumentato rischio di morte fetale 
intrauterina [53] tra cui l'età avanzata della madre, l’etnia [54], il fumo materno, l'obesità 
[55-57], la gestazione prolungata [58], lo status socio-economico basso ed il livello di 
istruzione della madre, la grande multiparità, gravidanze multiple [59-61], precedente 
natimortalità, genere fetale (maschi hanno più probabilità di nascere morti rispetto alle 
femmine). 
Il rischio di natimortalità è aumentato nelle donne che fumano, il che non è inaspettato, 
dato il legame tra fumo e restrizione della crescita fetale e placentare appare ormai 
acclarato. Tuttavia, il meccanismo con cui gli altri fattori influenzino i tassi di 
natimortalità non stato del tutto, parimenti, delineato. Il rischio di natimortalità tra le 
donne di età compresa tra 35 a 39 anni è di quasi il doppio rispetto a quello delle donne 
di età inferiore ai 30 anni, mentre il rischio per le ultra 39enni è più che raddoppiato. La 
ragione di questo aumento del rischio non è noto, anche se è stato suggerito che possa 
dipendere dal fatto che le madri più anziane hanno più probabilità di essere state esposti 
a cattive pratiche di salute, malattie, o incidenti, e di avere malattie croniche che possono 
interferire con la gravidanza. 
Lo stesso vale per un alto indice di massa corporea della madre, di per sé associato ad 
una maggiore probabilità di feto morto, ma spesso confuso dalla presenza di altri fattori 
di rischio come il diabete, il fumo durante la gravidanza ed un basso status 
socioeconomico. Il fatto che molti di questi i fattori di rischio siano associati a esiti 
avversi della gravidanza in generale, piuttosto che unicamente alla perdita del feto, ha 
ostacolato gli sforzi per attuare programmi di screening e di intervento prenatali che 
possono ridurre il problema della natimortalità. 
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La frequente indisponibilità della cartella clinica della madre al momento dell’autopsia 
del feto-neonatale mette in evidenza come l’istituzione di una “cartella clinica del nato-
morto”, proposta da molteplici studi di settore, potrebbe risolvere il problema di fornire 
al perito (prima dell’effettuazione dell’indagine autoptica) tutte le informazioni di rilievo 
sulla gravidanza ed il parto.   
Il 22 novembre 2014 è stato pubblicato in Gazzetta Ufficiale il decreto del 7 ottobre 
2014 (in vigore dal trentesimo giorno successivo a quello della data di pubblicazione in 
G.U.) per l’approvazione dei protocolli diagnostici "Protocollo di indagini e di riscontro 
diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 2 febbraio 2006, n. 31, art.1, comma 
2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale superiore alla 25a settimana", che 
raccomanda la raccolta di informazioni cliniche di minima per il corretto inquadramento 
della problematica oggetto di studio, secondo la flow chart riportata a pagina 156  del 
documento allegato. 
  
5.2 VALUTAZIONE DEL TRACCIATO CARDIOTOCOGRAFICO 
Lo studio del tracciato cardiotocografico, una metodica elettronica basata su ultrasuoni 
utilizzata per indagare il benessere fetale attraverso lo studio del battito cardiaco e per 
rilevare la presenza o l'assenza delle contrazioni uterine e la loro frequenza, rappresenta 
indubbiamente un momento imprescindibile nella flow chart delle attività di indagine da 
porre in essere al fine di ricostruire, quanto più fedelmente possibile, le fasi del travaglio 
che hanno preceduto una morte in utero, un evento di natimortalità o di mortalità 
neonatale. 
Va da sé che la disamina del dato, dovrà essere affidata ad uno specialista della materia 
del cui appoggio, come buona prassi raccomanda, dovrà avvalersi il consulente che si 
approccia ad un caso di morte feto-neonatale.  
La cardiotocografia registra esclusivamente la frequenza cardiaca fetale (tratto R-R 
dell’ECG fetale) e come tale ci fornisce solo un quadro del funzionamento del sistema 
ortosimpatico e parasimpatico fetale. E’ quindi considerata una metodica poco specifica 
nell’accertamento dell’ipossia fetale e delle sue cause. 
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Sulla frequenza cardiaca fetale influiscono, infatti, vari parametri sia assolutamente 
fisiologici (contrazioni uterine, stati comportamentali, modificazioni del flusso 
placentare, stimoli esterni, farmaci), sia patologici. 
Tutto ciò rende ragione della ragione della bassa specificità nell’accertamento dell’ipossia 
da parte del CTG. 
Infatti sec. Nelson et al. [62] il valore predittivo totale della presenza di decelerazioni 
tardive multiple e variabilità ridotta nel predire il rischio di paralisi cerebrale è solo lo 
0,14% con oltre il 99,9% di feti normali. 
Secondo Low et al.  [63] il valore predittivo di quadri cardiotocografici alterati 
caratterizzati da variabilità assente o ridotta e presenza di decelerazioni tardive 
prolungate, varia dal 18% al 2,6%. 
Larma D. et al [64] rilevano come il valore predittivo totale di quadri cardiotocografici 
alterati non superi il 50%, attestandosi intorno al 25-30%, suggerendo, per di più, come 
anche un CTG normale non assicuri che il feto sia indenne da danni neurologici in 
quanto vi è circa un 10-15% di feti con CTG normali e presenza di possibili danni 
neurologici. 
Secondo Williams K.P. et al. [65] in presenza di variabilità conservata la percentuale di 
feti normali supera il 97% e pur in presenza di decelerazioni variabili e/o tardive con 
variabilità ridotta la percentuale di feti normali è intorno al 70%.  
Fleischer A et al. [66] riportano che un feto sano a termine di gravidanza è in grado di 
tollerare la presenza di decelerazioni variabili per almeno 120 minuti. Le conclusioni 
sono, quindi, che la cardiotocografia non è un esame utile per fare diagnosi, ma è solo 
un esame di screening che va integrato con altri esami supplementari e solo questi 
possono contribuire a una diagnosi [67]. 
Tutte queste evidenze fanno ormai parte del patrimonio non solo culturale ma anche 
clinico di ogni ginecologo, tanto che hanno ricevuto una formale approvazione anche da 
vari organismi internazionali e società scientifiche che si occupano di convalidare la 
letteratura scientifica e dettare i relativi comportamenti clinici quali l’American College 
of Obstetricians and Gynecologists che nel Luglio 2009 ha steso il documento dal titolo 
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“ACOG Practice Bullettin- Clinical Management guidelines for Obstetrician-
Gynecologist: Intrapartum fetal Heart rate monitoring. Obstet Gynecol” [68]. 
Si fa notare, a tal proposito, che la più recente revisione della letteratura internazionale 
della Cochrane Library [69] ha affermato che la cardiotocografia continua in travaglio di 
parto non produce alcun miglioramento sugli esiti neonatali sia per quanto riguarda 
l’incidenza di mortalità neonatale, paralisi cerebrale, encefalopatia neonatale, acidosi 
metabolica alla nascita o ogni altro esito neonatale misurabile, invece provoca solo un 
aumento ingiustificato del numero dei tagli cesarei e parti operativi strumentali, tanto che 
è equivalente alla semplice auscultazione intermittente del battito cardiaco fetale con lo 
stetoscopio. 
In un recente studio l’Istituto Nazionale USA sullo sviluppo delle ricerche in Medicina 
Materno-Fetale [70], un Istituto ufficiale degli Stati Uniti d’America avente lo scopo di 
dettare le norme di condotta clinica nel campo dell’Ostetricia, afferma che “la variabilità 
della frequenza cardiaca fetale moderata indica assenza di acidosi metabolica fetale o di 
ipossia fetale”. 
Lo stesso studio, nel classificare i quadri cardiotocografici allo scopo di dettare norme di 
comportamento clinico, afferma: si possono distinguere tre categorie principali di quadri 
clinici cardiotocografici in base alla presenza o meno di una variabilità della frequenza 
cardiaca fetale normale o alterata e in particolare: 
1) categoria I con variabilità normale e assenza di decelerazioni, si tratta di un quadro di 
normalità; 
2) categoria III quando vi è assenza di variabilità del battito cardiaco fetale associato alla 
presenza di decelerazioni, tale tracciato viene definito “anormale” e in tale caso si 
prevede l’espletamento immediato del parto e l’impiego di quelle manovre conservative 
atte a risolvere tale quadro (somministrazione di ossigeno alla madre, cambiamento della 
posizione materna, ecc..) solo per il tempo strettamente necessario ad  espletare  del 
parto il più rapidamente possibile; 
3) Categoria II in cui la variabilità è normale con presenza di decelerazioni periodiche o 
isolate, in tale caso il tracciato cardiotocografico viene definito “indeterminato” e 
richiede solo una sorveglianza clinica. 
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Da questi presupposti le linee guida dell’American College of Obstetricians and 
Gynecologist e NICHD (National Institute of Child Health and Human Development) 
USA (2009) affermano che i quadri CTG con variabilità conservata (categoria II) non 
sono predittivi di equilibrio acido-base anormale, in tal caso è necessario una 
osservazione e sorveglianza continua e che i quadri CTG in categoria III (anormale) 
prevedono l’impiego delle manovre atte ad espletare rapidamente il   parto. Ovviamente: 
tracciati CTG normali o categoria I sono ragionevolmente associati con normale stato 
ossigenativo fetale. 
Parimenti si esprimono la Società Canadese di Ostetricia e Ginecologia (2007) e la 
Società Australiana e Neozelandese (2006) ed ad analoghi risultati perviene una recente 
revisione di tutta la letteratura eseguita da Alfirevic Z. et al. nel 2006 [69]. 
Bisogna, per di più, tenere presente che il 69% delle cause di encefalopatia neonatale 
insorgono prima del travaglio di parto, che le cause miste ante ed intrapartum sono pari 
solo al 25%; le cause solamente intrapartum sono il 4% e ci sono un 2% di cause non 
identificabili come risulta nel documento dell’ACOG “Neonatal Encefalopathy and 
Cerebral Palsy” del 2003. L’asfissia fetale è presente in circa il 63% dei feti a termine in 
gravidanze senza fattori di rischio ed il fattore predittivo dei fattori di rischio è solo il 3% 
[67].  
 
5.3 VALUTAZIONE DEL PH FETALE  
La determinazione del pH fetale alla nascita è l’unico metodo di valutazione dello stato 
ossigenativo del neonato alla nascita; esso consiste in un prelievo di sangue del neonato 
alla nascita effettuato dall’arteria ombelicale.  
La sofferenza fetale acuta è definita come grave perturbazione dell’ossigenazione fetale, 
che avviene durante il travaglio. Essa si manifesta con un difficoltoso adattamento alla 
vita extrauterina; le conseguenze peggiori sono la morte intrapartum e la paralisi 
cerebrale. Secondo l’International Cerebral Palsy Task Force [11] e l’American College 
of Obstetrics and Gynecologysts [71], i criteri necessari per affermare la sussistenza di 




1. acidosi metabolica grave - prelievo da scalpo fetale o da sangue funicolare – pH< 
7.00 e BE (Eccesso di basi) < o = -12 mmol/L; 
2. encefalopatia neonatale moderata o severa nei neonati di 34 settimane 
gestazionali o più; 
3. paralisi cerebrale di tipo tetraparesi spastica o discinetica; 
4. esclusione di altre eziologie identificabili, come i traumi, disordini della 
coagulazione, infezioni o malattie genetiche. 
Criteri minori: 
5. evento ipossico sentinella (segnale) che si verifica immediatamente prima o 
durante il travaglio; 
6. improvvisa e prolungata bradicardia o l'assenza di variabilità cardiaca fetale in 
presenza di decelerazioni persistenti tardive o variabili, di solito dopo un evento 
ipossico sentinella quando il pattern era precedentemente normale. 
7. Apgar score tra 0 e 3 dopo 5 minuti; 
8. esordio di coinvolgimento multiorgano entro 72 ore dalla nascita; 
9. studi per immagine precoci che evidenzino la presenza di anormalità cerebrali 
non focali acute.  
L’asfissia fetale intrapartum che determina acidosi nel neonato si riconosce dai gravi 
sintomi del feto, del neonato sopravvissuto e dalla sua qualità di vita. Fra i nati a termine 
con acidosi, l’acidosi respiratoria è l’unica che di solito non è associata a complicanze 
neonatali. In uno studio che prese in esame 59 feti nati a termine con acidosi metabolica, 
59 feti di controllo e 51 feti con acidosi respiratoria, la quota di complicanze maggiori 
era nel gruppo con acidosi metabolica (78%) rispetto al gruppo di controllo (27%) e non 
c’erano significative differenze tra il gruppo con acidosi respiratoria e il gruppo di 
controllo. La frequenza e la severità delle complicanze nel gruppo con acidosi metabolica 
aumentava all’aumentare della severità e della durata dell’acidosi. 
Come risultato di una gravidanza fisiologica, pH e pO2 dell’arteria fetale sono più bassi 
e la pCO2 più alta rispetto ai valori materni. Con il progredire della gravidanza pH e pO2 
fetali diminuiscono e la pCO2 aumenta. La pO2 arteriosa diminuisce come risultato di 
un aumento del consumo placentare e fetale, sebbene il contenuto totale di ossigeno nel 
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sangue fetale rimanga relativamente stabile per i meccanismi fisiologici fetali di 
adattamento (per esempio aumenta l’emoglobina). L’aumento del consumo di O2 
determina un aumento della pCO2 fetale. I valori normali di gas respiratori e di acido-
basi sono riportate da Lazarevic e coll. [72] dopo cordocentesi su 70 pazienti con 
gravidanza fisiologica tra la 18^  e la 38^ settimana gestazionale. I valori medi per eccesso 
di basi e pH erano: -2.3 +/- 0.6 mmol/L e 7.39 +/- 0.05. Il valore dell’eccesso di basi 
non varia con la gravidanza. Quindi il feto normale entra in travaglio con un eccesso di 
basi di circa – 2 mmol/L. 
Il travaglio fisiologico e il parto per via vaginale stressano il feto, tanto che si sviluppa 
un’acidosi media in quasi tutti i travagli [73]. Per valutare i valori di eccesso di basi di 
neonati non asfittici, Helwig e coll. 15 hanno esaminato i registri di 15.703 neonati con 
Apgar a 5 minuti > 7. Il valore medio dell’eccesso di basi nell’arteria e nella vena 
ombelicale era di -4 +/- 3 mmol/L e -3 +/-3 mmol/L, rispettivamente. Secondo Hagelin 
et al. [74] la durata del periodo dilatante non aggrava il deficit di basi, per cui un feto 
normale entra nella fase espulsiva con valori che vanno da -2 a -4 mmol/L. 
Per quanto riguarda il deficit di basi e l’emogasanalisi feto-neonatale si fa notare che sec 
Lazarevic et al il feto normale comincia il travaglio di parto con valori di deficit di base 
all’incirca di– 2 mmol/L [72]. I neonati post-termine hanno valori più bassi di 1 mmol/L. 
Se consideriamo che un feto normale inizia il travaglio di parto con valori di -2 mmol/L 
il travaglio di parto fisiologico aggrava il deficit di basi di altri -3 mmol/L. 
In normale fase attiva di travaglio, l’eccesso di basi può, dunque, ridursi da -1 a -3 
mmol/L in 6 ore, con una riduzione all’incirca di 1 mmol/L per ora nel secondo stadio. 
Questi valori riflettono gli stress di un travaglio normale e le comuni decelerazioni della 
frequenza cardiaca fetale che possono manifestarsi nel secondo stadio del travaglio. 
Risultati di vari studi suggeriscono che: lo stress fetale (per esempio decelerazioni 
variabili ripetitive severe) può ridurre le basi tampone di circa 1 mmol/L ogni 30 minuti 
[75]; la compromissione fetale subacuta può ridurre le basi tampone di 1 mmol/L ogni 
6 -15 minuti; e la compromissione acuta, severa (per esempio bradicardia terminale) può 
ridurre le basi tampone di 1 mmol/L ogni 2-3 minuti. Si ritiene che il danno asfittico non 




5.4 LE TECNICHE DI DIAGNOSTICA PER IMMAGINI  
Il numero delle autopsie feto-placentari ha subito un generale decremento negli ultimi 
20 anni; sebbene l’indagine autoptica rimanga un momento imprescindibile nello studio 
delle morti perinatali, l’evoluzione di tecniche mininvasive di imaging ha consentito di 
arricchire il bagaglio di informazioni che si renderanno disponibili al consulente 
chiamato a far luce sul caso.  
Tali metodiche alternative includono la risonanza magnetica (RM) [76], l’ecografia [77], 
la biopsia dei tessuti con ago sottile [76, 78], la radiografia standard e, perfino, l’autopsia 
laparoscopica (la cosiddetta «autopsia perinatale minimamente invasiva») [79] basata 
sull’esecuzione di biopsie multiorgano sotto guida strumentale, tuttavia tale metodica 
non è applicabile in Italia dal momento che nel nostro Paese il prelievo di tessuti da un 
soggetto deceduto è consentito solo nell’ambito dello svolgimento dell’autopsia o 
dell’espianto per trapianto. 
Inoltre va considerata la bassa efficacia della metodica «minimamente invasiva», poiché 
meno del 50% dei campioni bioptici risulta adeguato per la successiva indagine istologica. 
Il valore diagnostico della Rx post-mortem è considerato dubbio; molti studi hanno 
avuto come obiettivo l’individuazione di anomalie scheletriche L’incidenza di anomalie 
scheletriche è variabile come riportato da diversi Autori, risultando tra il 18% ed il 59% 
[80, 81]. La radiografia può risultare utile nel sospetto di malformazioni scheletriche quali 
le displasie e comunque sempre in caso di sospetto sindromico, mentre l’uso del mezzo 
di contrasto può essere di aiuto nella dimostrazione di malformazioni interne, in 
particolare del sistema cardiovascolare. Essa andrebbe eseguita in proiezione antero-
posteriore: tronco in posizione anteroposteriore (AP), testa ruotata da un lato, arti distesi 
quanto più possibile e in posizione “anatomica” (AP con palme delle mani rivolte in alto, 




Figura n.2: RX total body: proiezione AP: tronco in posizione anteroposteriore (AP), testa ruotata da un lato, arti 
distesi quanto più possibile e in posizione “anatomica” (AP con palme delle mani rivolte in alto, arti inferiori in 
flessione e abduzione). 
 
 In caso di anomalie specifiche si procederà con lo studio dettagliato dei segmenti, in 
particolare se sussiste sospetto di nanismo, arti corti, displasia ossea devono essere 
eseguite anche: proiezioni AP e laterale di arti, AP delle mani e laterale della colonna.  
L’esame autoptico del SNC è sovente di difficile esecuzione ed interpretazione, specie 
nel prematuro e in caso di feti macerati. Molti Autori hanno proposto l’utilizzo della 
RMN al fine di una maggiore definizione diagnostica, dimostrandone una elevata 
sensibilità (100%) e specificità (92%)[82]; le immagini RMN del nato morto si sono 
dimostrate di buona qualità anche in feti macerati di 3°grado [82]. La risonanza 
magnetica ha, infatti, una buona risoluzione spaziale, consente un eccellente contrasto 
dei tessuti molli ed è considerata un accettabile sostitutivo l'imaging del cervello e del 
sistema muscolo-scheletrico laddove l’indagine autoptica non venga disposta [83]. 
Inoltre, l'avvento della risonanza magnetica con fluoroscopia e della biopsia-RM guidata 
consente di ottenere campioni bioptici mirati di tessuti specifici. Tuttavia, la RM ha 
finora dimostrato un valore limitato nel caso di anomalie del sistema cardiovascolare e 
non fornisce, chiaramente, lo stesso livello di informazioni diagnostiche dell'autopsia [76, 




Figure n. 3 e n. 4: RMN effettuata su un feto alla 22esima settimana di gestazione: reperto normale confermato 
dall’esame autoptico. 
 
In alcuni studi descrittivi è stata riportata la possibilità di utilizzare gli ultrasuoni nella 
diagnostica delle morti fetali. Tale metodica può fornire utili dettagli anche in presenza 
di autolisi dei tessuti avanzati, ma richiede tempo e porta ad una tale varietà di diagnosi 
da offrire poche informazioni specifiche sulla causa della morte [77, 78, 83, 85]. 
In generale, lo svantaggio nell’impiego di tecniche di imaging per le indagini dei casi di 
natimortalità è rappresentato dalla mancanza di materiale istologico da analizzare, il che 
determina indubbiamente un livello inferiore di informazioni diagnostiche disponibili.  
Il già citato decreto del 7 ottobre 2014 per l’approvazione dei protocolli diagnostici 
"Protocollo di indagini e di riscontro diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 
2 febbraio 2006, n. 31, art.1, comma 2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale 
superiore alla 25a settimana", in merito alle indagini di imaging segnala l’obbligo di 
esecuzione di indagini radiografiche in caso di sospetto anatomopatologico di anomalie 
scheletriche, anomalie ossee ecograficamente rilevate, decesso peri-partum, parto 
distocico e in caso di ritardo di crescita intrauterino. Resta, comunque, caldamente 
consigliato l’impiego dei radiogrammi in tutti i casi di morte intrauterina, per rilevare 
eventuali malformazioni scheletriche e per saggiare lo stadio di maturazione.  Dovranno 
essere eseguite, almeno, le proiezioni standard (total body antero-posteriore evitando che 
la testa sia flessa sul collo, total body latero-laterale, proiezione utile per la valutazione 









6.  IL PROTOCOLLO AUTOPTICO                                              
Il bambino nato morto non è in genere considerato né di competenza dell’ostetrico né 
del pediatra, che peraltro solo in alcune sedi è chiamato per una valutazione. Fino alla 
pubblicazione del decreto del Presidente del consiglio dei ministri del 9/7/1999, la 
legislazione italiana prevedeva per il nato morto solo la compilazione della denuncia di 
natimortalità, per cui nella maggioranza dei casi mancava (ma in molti punti nascita è 
tuttora così), qualsiasi descrizione se si escludevano poche righe, usualmente limitate 
alla registrazione di peso e lunghezza, nella cartella ostetrica della madre, ed in alcuni 
casi il reperto autoptico. Questa situazione è tanto più grave se si considera che la 
prevalenza della natimortalità è di poco inferiore all’1%, con una frequenza di 
malformazioni in circa il 25% dei casi. Inoltre la carenza di informazioni impedisce di 
conoscere la causa del decesso e di stabilire la probabilità che tale evento si ripeta in 
caso di futura gravidanza.  
Il decreto del Presidente del consiglio dei ministri del 9/7/1999 all’articolo 1 
(Accertamenti per la diagnosi precoce delle malformazioni), comma 2, recita: “… Per i 
nati morti devono essere eseguiti gli esami autoptici, gli accertamenti anamnestici 
previsti nella visita medica e, qualora ritenuti necessari gli esami strumentali e 
l’esecuzione di fotografie. … L’esito degli accertamenti anamnestici, obiettivi e 
strumentali, anche in caso di risultato negativo deve essere registrato nella cartella 
neonatale di tutti i nati, vivi o morti”.  
L’autopsia eseguita su un feto morto spontaneamente in utero o nel post partum non 
ha come finalità la semplice definizione della causa ultima del decesso. I suoi obiettivi 
sono il chiarimento del «quando», «come» e «perché» è avvenuto il decesso, la 
definizione dell’intero quadro patologico del feto (comprese quindi le patologie non 
correlate al decesso), le ripercussioni prodotte su di lui e sulla placenta da 
patologie/condizioni/stili di vita materni e la risposta ai quesiti dei curanti. 
Il 22 novembre 2014, come precedentemente accennato, è stato pubblicato in 
Gazzetta Ufficiale il decreto per l’approvazione dei protocolli diagnostici "Protocollo 
di indagini e di riscontro diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 2 febbraio 
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2006, n. 31, art.1, comma 2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale superiore 
alla 25a settimana".  
La pubblicazione dei protocolli diagnostici dà, così, attuazione a quanto previsto dalla 
legge del 2 febbraio 2006, n. 31 "Disciplina del riscontro diagnostico sulle vittime della 
morte improvvisa del lattante (SIDS) e di morte inaspettata del feto" definendo due 
percorsi diagnostici distinti sulla base del parere del Consiglio superiore di sanità del 5 
giugno 2008, che aveva rilevato, infatti, che la morte improvvisa del lattante e la morte 
inaspettata del feto sono condizioni completamente distinte che richiedono due 
protocolli diagnostici separati. 
Detti protocolli, elaborati da un apposito gruppo di lavoro, definiscono in modo 
particolareggiato tutte le tappe dell’indagine necroscopica sui lattanti deceduti 
improvvisamente e sui feti deceduti anch'essi senza causa apparente: 
• indagine medico-legale; 
• autopsia; 
• diagnosi molecolare infettivologica; 
• accertamento tossicologico; 
• valutazione genetica; 
• consulenza genetica; 
• indagini citogenetiche. 
 
Tali documenti sono stati sottoposti alla valutazione del Consiglio Superiore di Sanità, 
che ha espresso all’unanimità parere favorevole. Considerato che la prevenzione si basa 
anche sulla migliore conoscenza delle alterazioni riscontrabili nei vari organi e 
sull’individuazione dei meccanismi che ne sono alla base, le attività di ricerca e 
prevenzione realizzabili attraverso l’applicazione dei due protocolli diagnostici si 
pongono come un’assoluta priorità di salute pubblica. 
E’ quindi essenziale che i risultati delle indagini svolte secondo i due protocolli approvati, 
ma anche quelle effettuate nel corso di questi anni, siano comunicati tempestivamente 
(come previsto dell’articolo 3, comma 1, della legge citata) dai centri autorizzati alla banca 
dati nazionale istituita presso il Dipartimento di Scienze Biomediche, Chirurgiche e 
Odontoiatriche dell’Università degli studi di Milano (già Istituto di Anatomia Patologica 
dell’Università di Milano) per consentire di comprendere e analizzare meglio questi 
eventi avversi.  
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L’obiettivo è quello di ridurre i casi infausti ancora oggi senza spiegazioni e, una volta 
compresi tutti gli aspetti esaminati, abbassare il tasso di mortalità infantile ed evitare la 
sofferenza per le famiglie. 
In sintesi, il percorso interdisciplinare elaborato offre ai professionisti sanitari la 
possibilità di definire tutte le informazioni necessarie e le modalità idonee attraverso cui 
raccogliere le medesime informazioni e quindi di adottare azioni e strumenti adeguati, 
per giungere alla corretta valutazione dei risultati dei propri interventi. 
È da premettersi che l’autopsia condotta su di un feto rappresenta un atto unico, non 
ripetibile sia che venga svolto dal medico specialista in anatomia patologica per finalità 
diagnostiche che dal medico legale per finalità forensi. Ne deriva la necessità di un’elevata 
qualità e “rappresentatività” del materiale raccolto, si esso di natura iconografica 
(fotografie, radiogrammi, etc.) che biologica (campioni tissutali, etc.); altrettanto 
importante sarà la creazione di una corretta catena di conservazione e reperibilità del 
materiale campionato, sia per l’effettuazione di ulteriori indagini di approfondimento che 
per consentire, anche a distanza di tempo, il contraddittorio in ambito peritale. 
Perché l’indagine necrosettoria sia correttamente svolta [86] occorreranno, inoltre, 
informazioni cliniche quanto più esaustive sui fatti per cui si procede (con particolare 
riferimento alla documentazione sanitaria) ed una esaustiva descrizione macroscopica 
corredata da un completo campionamento a fini istologici, sia del feto che della placenta, 
sì da poter pervenire ad una quanto più possibile corretta diagnosi.  
 
6.1 L’ESAME ESTERNO DEL FETO/NEONATO 
L’esame esterno del cadavere del feto/neonato, come pure nell’indagine standard 
sull’adulto, è essenziale sia per la definizione del momento e delle modalità del decesso 
intrauterino, sia per l’identificazione di eventuali sindromi congenite; circa il 25% dei nati 
morti presenta anomalie e la mancata esecuzione dell’indagine sarebbe responsabile di 
circa il 4% delle mancate diagnosi relative alla causa di morte. L’indagine dovrebbe essere 
effettuata sia dal neonatologo/pediatra al momento del decesso che dall’anatomo-
patologo/medico-legale preliminarmente all’esame autoptico. L’esecuzione dell’esame è 
di importanza fondamentale nei casi (da considerare assolutamente eccezionali) in cui 
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non possa essere eseguita l’autopsia. Sono necessarie specifiche competenze per 
differenziare le possibili anomalie dai segni specifici che caratterizzano la fase post-
mortem. 
Nel corso dell’ispezione esterna risulta di fondamentale importanza l’effettuazione di 
fotografie; nel 28% dei casi, infatti, è possibile rilevare anomalie del feto già con la sola 
fotografia; l’utilizzo della stessa risulta importante nel definire circa il 5% delle diagnosi.  
 La documentazione fotografica degli aspetti esterni del cadavere e di quelli interni deve 
essere considerata una fase cruciale dell’autopsia. Essa è indispensabile, 
indipendentemente dal livello di esperienza del perito settore, poiché, essendo l’autopsia 
un atto «unico e irripetibile», rappresenta l’unica forma oggettiva di conservazione nel 
tempo degli aspetti morfologici macroscopici del feto. Ha valore medico-legale, di 
garanzia procedurale nell’ambito dei «sistemi di qualità» e permette la rivalutazione 
«dismorfologica» nel tempo, quando pertanto si sono raccolte molte più informazioni di 
quanto sia possibile fare al tavolo anatomico. Appare, inoltre, indispensabile per garantire 
la fattibilità di un consulto diagnostico, quando il personale medico coinvolto nella 
diagnostica non abbia specifiche competenze in campo «dismorfologico».  
La riproducibilità delle immagini, infatti, consente l’invio delle foto a uno specialista nel 
caso in cui presso il punto nascita non sia presente un professionista con adeguate 
competenze dismorfologiche. L’esecuzione di fotografie è, inoltre, importante per 
oggettivizzare le reali condizioni di macerazione anche a fini prettamente medico-legali.                     
L’effettuazione della fotografia per tutti i feti permette, nell’esperienza del Wisconsin 
Stillbirth Service Program, di evidenziare anomalie in circa un terzo dei feti e risulta 
importante ai fini diagnostici nel 5% dei casi. La documentazione fotografica andrebbe 
eseguita in due momenti: subito dopo il parto (immagini standard) e al momento 
dell’autopsia (immagini standard e immagini particolareggiate). Questa ripetizione ha 
precise ragioni: i colori e determinate caratteristiche esterne del cadavere si modificano 
nel tempo e, spesso, l’esecuzione dell’autopsia viene differita di molte ore se non di 
giorni. In molte regioni italiane, inoltre, i feti possono pervenire immersi in liquido di 
fissazione (per lo più formalina). Tutti questi elementi (rilassamento dei tessuti cutaneo-
muscolari, redistribuzione posturale dei liquidi corporei, deformazioni ed edemi facciali 
derivanti dal parto vaginale, stiramento dei tessuti molli del viso da fissazione, ecc.) 
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possono produrre «falsi positivi» e «falsi negativi» dismorfologici. È quindi importante 
poter confrontare l’aspetto che il feto presentava subito dopo la nascita con quello 
rilevato al momento del riscontro diagnostico per non incorrere in grossolani errori. 
Vanno sempre eseguiti i seguenti fotogrammi (con opportuno riferimento metrico): 
- foto del cadavere nella posizione in cui è pervenuto o è stato ritrovato; 
- foto total body anteriore del cadavere; 
- foto total body posteriore del cadavere; 
- foto della testa, del collo e delle spalle in proiezione anteriore (fronto-facciale); 
- foto della testa, del collo e delle spalle (profilo di destra); 
- foto della testa, del collo e delle spalle (profilo di sinistra); 
- foto dei genitali esterni e dell’area perineale. 
È inoltre consigliabile l’esecuzione dei fotogrammi di palmo delle mani e piante dei piedi 
e di ogni alterazione esterna ritenuta significativa o utile. 
La descrizione esterna del cadavere deve comprendere: 
- i rilievi auxometrici del soggetto (rilevando eventuali ritardi di crescita, macrosomia, 
etc.); 
- le valutazioni fenotipiche; 
- lo stato di conservazione della cute, con particolare riferimento al grado di macerazione 
della cute (la sovrapposizione delle ossa craniche, e le vescicolazioni si realizzano entro 
le 12-48 ore, entro le 48-72 si verificano l’aumentata mobilità delle articolazioni ed il 
distacco di pelle da mani e piedi, mentre oltre le 72 ore si osservano la mobilità delle 
sinfisi mentoniera e pubica ed il massivo distacco della cute); 
- la valutazione del colorito della cute, delle eventuali aree di discromia, di edema, di 
pallore o da colorazione da meconio (quest’ultima più frequente nei casi di parto post-
termine, non sempre visibile se il neonato è stato già lavato, per cui si raccomanda 
l’attenta ispezione delle unghie, delle regioni retroauricolari, degli spazi interdigitali dei 
piedi e delle pliche cutanee); 
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- la valutazione dell’eventuale lesività ecchimotica-escoriativa, ivi compresa quella 
riconducibile a traumi incorsi durante il parto o ad altre lesioni iatrogene (petecchie 
emorragiche cutanee al volto, al collo ed al torace possono essere indicative di sottostanti 
infezioni); 
- la valutazione del grado delle ipostasi; 
- la valutazione della mobilità delle ossa della volta cranica e delle articolazioni degli arti; 
- la valutazione di eventuali deformità dovute ad anomalie neuromuscolari o ad 
oligoidramnos, di idrope, etc. 
 
Figura n. 5: Macerazione cutanea in un caso di stillborn. 
Lo studio del feto deve, dunque, iniziare con la misurazione del peso corporeo seguito 
dalla misurazione morfometrica di alcune regioni del corpo, per cui è necessario che la 
sala settoria sia provista di apposito strumentario (bilancia e riferimenti metrici adeguati). 
Per la valutazione della crescita fetale le misurazioni più comunemente impiegate sono 
la circonferenza cranica, la lunghezza cranio-caudale e vertice- tallone e la lunghezza dei 
piedi (quest’ultima, rispetto alle altre ha il vantaggio di essere meno soggetta ad errori di 
misurazione); le misurazioni ottenute dovranno essere comparate con le tabelle standard 
di riferimento in relazione ad appropriati valori correlati al periodo di gestazione.  
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Nel corso dell’ispezione esterna non si dovranno, inoltre, trascurare le congiuntive, le 
cavità e le sedi cutanee non immediatamente accessibili (regioni retroauricolari, pliche 
cutanee, regioni interdigitali, etc.).  
La flow chart da seguire durante l’ispezione esterna, secondo quanto previsto dal decreto 
del 7 ottobre 2014 (approvazione dei protocolli diagnostici "Protocollo di indagini e di 
riscontro diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 2 febbraio 2006, n. 31, 
art.1, comma 2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale superiore alla 25a 
settimana"), è riportata nell’allegato alle pagine 136 e seguenti.  
 
6.2 L’AUTOPSIA FETO-NEONATALE  
L’autopsia rappresenta, insieme all’esame della placenta e del funicolo, l’indagine 
fondamentale del processo diagnostico. L’indagine deve essere svolta da un perito con 
esperienza specifica nell’ambito feto-neonatale; se ciò non è possibile è opportuno che 
le fasi preistologiche di questa indagine siano svolte secondo standard definiti.  
La tecnica autoptica varia da quella impiegata comunemente per il soggetto adulto. La 
sezione, con la metodica del taglio ad “Y” è da preferirsi poiché meno deturpante rispetto 
a quella giugulo-pubica.  
Rimosso il piastrone sternale si valuteranno gli organi mediastinici con particolare 
attenzione al timo, che andrà rimosso evitando la sezione della vena anonima che vi 
decorre posteriormente. Previa incisione del sacco pericardico, si procederà alla 
valutazione delle connessioni vascolari del cuore e si tenterà la cauta specillazione della 
vena ombelicale, sezionata quanto può prossimalmente possibile, per saggiarne la 
pervietà.  
A differenza dell’indagine sul cadavere adulto, non si procederà alla rimozione dei singoli 
organi ma piuttosto alla rimozione di tutti i parenchimi in uno, più frequentemente, o 
più blocchi; si prosegue con l’apertura della vena cava inferiore e dell’aorta discendente 
che andranno specillate per valutarne la pervietà.  
La tecnica settoria si caratterizza, inoltre, per alcuni peculiari passaggi relativi allo studio 
del cuore (ancora unito ai polmoni per l’eviscerazione in blocco) che potrà effettuarsi, a 
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discrezione dell’operatore, mediante l’apertura secondo lo schema di seguito riportato 
[87] oppure mediante un unico taglio sul piano immaginario passante per i margini destro 
e sinistro, con successiva apertura dei vasi (dapprima la polmonare, con valutazione 
dell’eventuale pervietà del dotto di Botallo, quindi dell’aorta).  
 
Figura n.6: schema descrittivo dei piani di sezione cardiaca. 
I polmoni hanno in genere consistenza aumentata e colore rosso cupo e può presentare 
focali aree di emorragie subpleuriche; nelle alte vie aeree si può riscontrare la presenza 
di meconio come effetto dell’aspirazione (che, se massiva, può determinare anche una 
localizzazione di meconio a livello delle diramazioni più distali; in tali casi alla sezione il 
parenchima polmonare può assumere colorito verdastro). A livello cerebrale possono 
rilevarsi emorragie della falce e minute emorragie subaracnoidee della convessità 
cerebrale, mentre alla sezione può essere riscontrata la compressione dei ventricoli 
laterali. 
Nel corso dell’esame autoptico può essere utile, a complemento d’indagine, 
l’effettuazione di campioni per finalità tossicologiche (sangue, urine, bile, fegato, etc.), 
virologiche o microbiologiche (sangue, liquido cerebrospinale, milza o polmone fetali); 
se avviate tempestivamente, le culture ottenute dai prelievi sulla placenta o sul cadaverino 
possono condurre, infatti, all’identificazione di un agente infettivo specifico, grazie anche 
al contributo delle tecniche molecolari [88]. 
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Inoltre, in tutti i casi di feti con malformazioni congenite note dovrebbero essere avviate 
analisi citogenetiche; campioni di tessuto congelato di fegato e/o placenta rappresentano 
una componente importante dell'esame patologico perinatale, fornendo una fonte di 
DNA, RNA, proteine, e molecole utilizzabile con più finalità diagnostiche. Laddove i 
risultati dell'autopsia suggeriscano una sindrome genetica specifica, possono, poi, essere 
eseguiti test molecolari mirati; è raccomandato il consulto di un genetista per orientarsi 
nella selezione dell'indagine molecolare più appropriata [88]. 
La flow chart della procedura da adottare durante l’indagine autoptica secondo quanto 
previsto dal decreto del 7 ottobre 2014 (approvazione dei protocolli diagnostici 
"Protocollo di indagini e di riscontro diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 
2 febbraio 2006, n. 31, art.1, comma 2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale 





6.2.1 Le procedure di campionamento 
L’esame istologico autoptico dovrebbe essere condotto su tutte le strutture anatomiche 
viscerali, nonché su campioni di muscolo scheletrico ed osseo. Nei feti di piccole 
dimensioni campioni di diversi visceri possono stare in una unica “monocassetta” da 
inclusione. A seguire si riporta lo schema raccomandato dal protocollo di legge per una 
completa indagine istologica.  
 
 
6.3 L’ESAME DELLA PLACENTA E DEGLI ANNESSI  
6.3.1. Richiami anatomici  
Stante la sua complessità funzionale e morfologica, la placenta può essere considerato 
l’annesso embriofeale più importante [89]. Gli annessi embriofetali o ovulari sono 
strutture appartenenti al prodotto del concepimento, pur non facendo parte del corpo 
dell’embrione o del feto, e sono rappresentate dal disco coriale, dal sacco amniotico, dal 
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funicolo, dall’allantoide e dal sacco vitellino. Diversamente dal sacco vitellino e 
dall’allantoide, che vanno incontro a precoce involuzione, la placenta (costituita da disco 
coriale, membrane amniocoriali e dal funicolo) permane durante tutto il corso della 
gravidanza formando la cosiddetta “unità feto-placentare”, cioè un organo altamente 
differenziato deputato agli scambi gassosi e nutritivi tra la madre e il feto e dotato di 
complessa attività endocrina.  
Il sacco amniotico (membrane amniocoriali) è quella struttura deputata a contenere il 
liquido amniotico, il funicolo e il feto, costituita da tre membrane sovrapposte che, 
dall’interno verso l’esterno, sono: l’amnios, la membrana coriale e la decidua capsulare.  
L’amnios consiste in un epitelio squamoso cubico-cilindrico semplice poggiato su una 
membrana basale consistente ed è sorretto da un esile strato connettivale lasso; riveste 
tutto il sacco amniotico, sia nella parte libera di esso sia nella porzione che ricopre il 
versante fetale del disco coriale, per continuare poi ad estendersi alla superficie del 
funicolo. Il connettivo subamniotico (mesoderma amniotico) è separato dal connettivo 
che riveste il corion (mesoderma corionico) da uno strato intermedio di connettivo lasso; 
questo permette di clivare agevolmente la membrana amniotica dal corion, sia quello 
sottile della porzione libera delle membrane sia quello spesso e complesso nella struttura 
che costituisce il disco coriale.  
Il corion è costituito da uno strato di fibroblasti e macrofagi, che compongono uno strato 
reticolare, e da cellule a citoplasma eosinofilo o chiaro di varia ampiezza tra le quali sono 
più sicuramente riconoscibili elementi del trofoblasto intermedio extravillare; si tratta di 
cellule a citoplasma intensamente eosinofilo e nucleo picnotico. Tali elementi risultano 
fortemente positivi alle colorazioni immunoistochimiche con anticorpi anti-citocheratine 
(CAM 5.2), con anticorpi verso una nuova molecola di adesione (CD146) e anti-
lattogeno placentare (HPL). Il corion, in corrispondenza del disco coriale, continua senza 
netta demarcazione con il tessuto coriale costituito da villi e dalle loro ramificazioni. 
Nello strato coriale sono poi presenti villi atrofici e in involuzione.  
La terza membrana è data dalla decidua capsulare, un esile strato adeso tenacemente al 
corion dal quale non è macroscopicamente distinguibile. La decidua capsulare è in 
continuità anatomica con la decidua basale al sito di impianto; è costituita da stroma 
citogeno con ghiandole endometriali modificate dallo stato di iperestrogenismo e rese 
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atrofiche per la distensione cui la decidua capsulare va incontro con il progressivo 
espandersi del sacco amniotico. In essa sono presenti vasi di piccolo calibro e una 
ortologica quota di linfociti e plasmacellule.  
Il funicolo (cordone ombelicale) rappresenta il collegamento tra il disco coriale e il feto, 
ha un decorso lievemente spirale ed è rivestito da uno strato singolo di epitelio squamoso 
cubico-cilindrico appiattito che a un versante continua con la cute del feto (divenendo 
spesso pluristratificato) e, dal versante opposto, con l’epitelio amniotico delle membrane. 
A fronte di variazioni quantitative e qualitative del liquido amniotico, l’epitelio può 
andare incontro a metaplasia squamosa che pertanto viene ritenuta una variazione 
parafisiologica. L’asse portante del funicolo è costituito da tessuto connettivo lasso 
(gelatina di Wharton), che ne rappresenta la struttura principale, a protezione dei vasi 
ombelicali che decorrono al suo interno. La gelatina di Wharton è prevalentemente 
composta da una esile trama di fibre collagene e mucopolissaccaridi; sono frequenti le 
plasmacellule specie a ridosso della parete dei vasi.  
I vasi ombelicali sono tre: una vena che porta sangue arterioso dalla placenta al feto e 
due arterie che portano sangue venoso dal feto alla placenta. Le arterie presentano un 
decorso parallelo spiraliforme attorno alla vena e sono provviste di una robusta parete 
muscolare che permette un regolare moto di contrazione in risposta al flusso ematico e 
il mantenimento del tono. Mentre la parete della vena è anatomicamente simile a quella 
di una vena somatica di grosso calibro, la parete delle arterie è invece priva di lamina 
elastica interna ed è struttura in un doppio strato di fibre muscolari. Tutti i vasi del 
cordone sono privi di avventizia, di vasa vasorum né sono innervati.  
Il piatto coriale è costituito da una struttura discoidale di cui si può riconoscere un 
versante cotiledonario verso la decidua basale del sito di impianto (versante materno) e 
un versante opposto amniotico (versante fetale). Il versante materno del disco coriale ha 
aspetto lobulato poiché aggettano i profili delle strutture elementari del disco coriale 
stesso dette cotiledoni; in un numero di sette nella placenta normale, ciascuno dei quali, 
detto cotiledone principale, è a sua volta formato dalla confluenza di 3-4 cotiledoni 
minori. Ogni cotiledone è delimitato sul versante materno dal piatto basale e 
lateralmente, nello spessore del disco coriale, dai setti intercotiledonari che, a partire dalla 
stria fibrinosa, si dirigono verso il versante amniotico (versante fetale).  
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Il piatto basale è costituito da uno spesso strato interno di fibrinoide (stria di Nitabuch) 
e da uno strato irregolare di elementi del trofoblasto intermedio extravillare con limiti 
indistinti verso la decidua basale. Il trofoblasto intermedio extravillare può presentarsi in 
varie tipologie, da una forma a citoplasma intensamente eosinofilo e nucleo 
tendenzialmente picnotico a una forma caratterizzata da elementi esauriti con aspetti 
pseudosinciziali e citoplasma ampio e nuclei vescicolosi. Anche i setti intercotiledonari 
sono costituiti da connettivo denso e ricco di collagene e da cellule trofoblastiche di tipo 
extravillare settali. Il complesso della stria fibrinosa e dei setti intercotiledonari costituisce 
il sistema di contenimento delle ramificazioni villari e garantisce la circolazione 
intercotiledonaria del sangue materno. Nel disco coriale circola infatti il sangue materno 
immesso a livello di aperture della stria fibrinosa collocate nella porzione centrale del 
cotiledone e drenato in altre aperture poste invece marginalmente ai cotiledoni. In tal 
modo si realizza la seconda circolazione placentare detta circolazione materna. 
Il versante fetale, che appare liscio e lucente, è rivestito dall’epitelio amniotico al di sotto 
del quale si osserva la ramificazione dei vasi amniocoriali. I vasi amniocoriali 
confluiscono alla vena del funicolo e si diramano dalle due arterie estendendosi sul piatto 
coriale fino alle sue porzioni periferiche; la vena e le arterie del funicolo, costituitesi in 
tal modo, conformano il funicolo che i libera dal disco coriale per lo più nella sua 
porzione centrale. Le arterie decorrono sopra le vene distribuendosi in modo regolare 
con ramificazioni ordinate, che di regola seguono il disegno dei cotiledoni sottostanti. I 
vasi amniocoriali, approfondendosi poi nello spessore del disco coriale continuano il loro 
decorso nei villi staminali, costituendo così la rete vascolare della placenta. Si tratta di 
una delle due circolazioni sanguigne, quella definita come circolazione fetale. Sulle 
sezioni di taglio si possono osservare i rami vascolari staminali di primo, secondo e terzo 
ordine che si dipartono dalle diramazioni dei vasi amniocoriali approfondendosi nel 
parenchima dal versante fetale verso quello materno in prossimità della stria fibrinoide.  
Il disco coriale è costituito dai villi coriali che ramificandosi, configurano una struttura 
submacroscopica elementare detta albero villare (albero cotiledonario). In 
corrispondenza della zona centrale dei cotiledoni si repertano delle cavitazioni in forma 
pseudocistica dette camere di espansione ove i villi sono più diradati e ove persistono 
aree di accrescimento villare anche nelle placente a termine. Al contrario, alla periferia 
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del cotiledone, in prossimità dei setti intercotiledonari, al di sotto dell’amnios sul versante 
fetale del disco coriale o all’apice dei cotiledoni verso la stria fibrinosa, i villi sono diradati 
e iporamificati, tendenzialmente caratterizzati da fibrosi stromale. Alcuni villi si ancorano 
alla stria fibrinosa e ciò contribuisce alla complessiva stabilità dell’albero villare all’interno 
del sistema cotiledonario.  Nella porzione adiacente la camera di espansione i villi si 
distendono invece in ramificazioni ordinate e armoniche configurandosi in tal modo la 
porzione di cotiledone più attiva negli scambi tra il sangue materno e quello fetale. 
L’albero cotiledonario è costituito da villi coriali che sono strutturati in un asse 
connettivo vascolare e da un rivestimento trofoblastico composto da due tipi di cellule: 
il citotrofoblasto e il sinciziotrofoblasto, che vanno a costituire il comparto del trofoblastovillare. Il 
citotrofoblasto, costituito da cellule poligonali o tondeggianti a scarso citoplasma chiaro 
e nucleo prominente rotondeggiante con cromatina dispersa, poggia sulla membrana 
basale che riveste lo stroma dei villi coriali e rappresenta la quota mitoticamente attiva 
del trofoblasto capace di attività proliferativa e rigenerativa.  
Il sinciziotrofoblasto è invece costituito da cellule con ampio citoplasma basofilo 
irregolare per forma e dimensioni con nuclei piccoli e ipercromici e cromatina addensata, 
frequentemente aggregati in sincizi; rappresenta la componente differenziata del 
trofoblasto ed è deputato al trasporto attivo materno-fetale che include il catabolismo e 
la sintesi di proteine e lipidi, la diffusione di gas e acqua, trasferimento di glucosio e di 
aminoacidi; ha inoltre funzione secretoria di ormoni specifici della gravidanza. 
Una svolta importante nella comprensione di morfologia e funzione della placenta è stata 
ottenuta con l’identificazione dei diversi villi coriali, che esprimono non solo il gradiente 
di crescita progressivo, ma si differenziano anche sul piano funzionale: 
- Villi mesenchimali: sono presenti all’inizio della gravidanza, ma possono 
persistere anche nella placenta a termine. Di qui originano i villi intermedi 
immaturi e rappresentano il fronte di crescita dell’albero villare; 
- Villi intermedi immaturi: originano dai villi mesenchimali; possono 
differenziarsi in villi staminali (contribuendo alla crescita dell’albero villare) o 
in villi intermedi maturi (contribuendo alla maturazione dell’albero villare). 




- Villi staminali maggiori (di I ordine): si collocano prevalentemente sul 
versante amniocoriale del disco placentare e si suddividono in diversi ordini 
di villi staminali minori di calibro decrescente, ma strutturalmente analoghi, 
che si portano verso le porzioni più centrali dei cotiledoni, ai margini della 
camera di espansione e, specie i minori, verso l’apice del cotiledone verso la 
stria fibrinosa laddove si ancorano. Sono dunque deputati al trasporto di 
sangue ma non partecipano significativamente agli scambi materno-fetali; 
- Villi intermedi maturi: originano dai villi staminali o intermedi immaturi da 
cui si differenziano per struttura, che dovrà preparare lo sviluppo dell’albero 
villare verso i villi terminali; 
- Villi terminali (o di scambio): originano dai villi intermedi maturi, sono 
tondeggianti. Sono costituiti da un’ansa vascolare capillare dilatata ad 
andamento sinusoidale che si espande verso il rivestimento trofoblastico sino 
a essere ad esso contiguo. Il rivestimento trofoblastico è costituito dal 
sinciziotrofoblastico che presenta un citoplasma particolarmente ampio e 
sottile. Lo scambio tra sangue materno circolante all’interno della camera 
cotiledonaria e il sangue fetale si realizza mediante cinque strutture 
anatomiche che vanno a formare la membrana vasculo-sinciziale, che 
rappresenta l’elemento chiave di tutto il sistema placentare; 
- Villi di ancoraggio: originano dai villi staminali o intermedi maturi e 
ancorano l’albero villare alla stria fibrinosa che riveste la porzione periferica 
del cotiledone separandola dalla decidua. All’apice di alcuni villi di ancoraggio, 
anche a gravidanza a termine, permangono cellule del trofoblasto intermedio 




                       Figura n.7: anatomia della placenta. 
 
 




                 Figura n. 9: membrane placentari. 
 
  
6.3.2 L’esame macroscopico  
La placenta è la «scatola nera» della gravidanza, poiché esaminando le sue alterazioni si 
può ricostruire la «memoria» di gran parte delle anomalie che hanno caratterizzato l’intera 
gestazione e, talora, contribuire al chiarimento di esiti sfavorevoli della stessa, 
apparentemente insorti sine causa.  
La diagnostica istopatologica della placenta è cambiata sostanzialmente negli ultimi dieci 
anni e questo cambiamento si deve ad una nuova deﬁnizione istomorfologica dell’albero 
villare introdotta da Kaufmann e dalla sua Scuola[90, 91]. 
Idealmente, si dovrebbe applicare un metodo standardizzato per la conservazione della 
placenta; nei casi di placenta “a fresco”, l’intera placenta subito dopo il parto dovrebbe 
essere riposta, senza liquidi di ﬁssazione, in un contenitore chiuso e pulito (per es. 
sacchetto di plastica), contrassegnato con il nome e cognome della paziente e la data del 
parto, sì da essere inviata nel minor tempo possibile al laboratorio. Nei casi in cui per 
validi motivi sia impossibile inviare subito dopo il parto la placenta, essa andrà conservata 
in frigorifero a temperature di 4°-6°C, ove potrà rimanere, senza subire un sensibile 
danno, per 1-2 giorni e, con danno sempre maggiore, ﬁno a 6-7 giorni, restando ancora 
valida in tal caso per una sufficiente valutazione diagnostica.  
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La procedura per la ﬁssazione della placenta prevede che essa sia riposta subito dopo il 
parto in un contenitore rigido ampio e di base non inferiore a 30 cm di diametro, con 
una adeguata quantità di liquido di ﬁssazione (almeno 3 litri). Il ﬁssativo di eccellenza è 
la formalina tamponata al 10%. I contenitori vanno contrassegnati come detto sopra ed 
inviati al laboratorio. 
Nei casi di placente di donne affette da malattie infettive riconosciute (HIV, epatiti virali, 
lue, gonorrea, ecc.), l’intera placenta, subito dopo il parto, deve essere sempre riposta in 
un contenitore rigido con una adeguata quantità di liquido di ﬁssazione (almeno 3 litri). 
I contenitori oltre ai normali contrassegni devono riportare in maniera evidente la scritta 
“materiale infetto”.  
Per la ﬁssazione della placenta viene utilizzata formalina tamponata al 10%. Utilizzando 
la formalina il disco placentare, il funicolo e le membrane, posti preferenzialmente in un 
contenitore a larga base per non distorcerne la forma, vanno ﬁssati per 3-4 giorni, in un 
volume di ﬁssativo 5-6 volte superiore al loro; nel caso non si disponga di recipienti in 
grado di contenere il volume idoneo di ﬁssativo è indispensabile sostituire la formalina 
dopo il primo giorno di ﬁssazione. La formalina è infatti ﬁssativo lento, altamente 
penetrante e con scarsi effetti coagulanti, requisiti tutti ideali per un organo ricco di 
sangue. Proprio la ricchezza di sangue tende però a saturare la formalina e ad acidiﬁcarla: 
la formaldeide, per azione del sangue, viene ossidata ad acido formico, con abbassamento 
del pH e conseguente formazione di pigmento formolico. 
Si procederà quindi come segue: 
1) Pesatura del solo disco placentare ﬁssato, registrando il peso sul foglio di lavoro con 
la dicitura “peso disco placentare ﬁssato” (dopo rimozione delle membrane libere 
resecate all’inserzione del disco placentare e del cordone ombelicale, tagliandolo a 1 cm 
dall’inserzione al disco placentare). Da esso sarà possibile risalire al peso “a fresco” 
utilizzando l’indice di correzione del peso. 
2) Misurazione e descrizione del disco placentare, rilevando la lunghezza dell’asse 
maggiore del piatto fetale e quella del maggiore tra tutti quelli ad esso perpendicolari 
(figura n.10). Andrà annotata la forma della placenta (compresi cotiledoni accessori), la 
sede di inserzione del cordone ombelicale ed il tipo di inserzione delle membrane 
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amniocoriali libere. Si procederà all’analisi del piatto materno della placenta annotandone 
le caratteristiche. Ogni alterazione va localizzata (centrale, marginale, ecc.) misurata (se 
singola) o quantiﬁcata (se multiple). La valutazione semiquantitativa può essere utilizzata 
o in caso di lesioni multiple dello stesso tipo (registrando però anche le dimensioni della 
più grossa e della più piccola) o in caso di numerose piccolissime lesioni (per es. le 
calciﬁcazioni del piatto materno). I risultati dalla valutazione semiquantitativa vanno 
riportati utilizzando le diciture riportate in letteratura (vedi tabella sottostante). 
 
Tabella n.4: diciture riportate in letteratura per la valutazione semiquantitativa della placenta. 
3) Seriazione del disco placentare ed esame delle macrosezioni: va osservato il disegno 
dei cotiledoni, se numericamente adeguati, se regolarmente distribuiti e se normali, 
prominenti o depressi. In particolare occorre osservare l’armonico alternarsi dei 
cotiledoni “materni” e dei cotiledoni “fetali” (figura n.11). In questa operazione, 
potranno essere messe in evidenza aree depresse o cotiledoni appiattiti ed anomali a 
fronte di processi patologici. Con la stessa tecnica, verranno evidenziate lacerazioni o 
fratture dei cotiledoni, che possono essere espressione di parziali e focali accrezioni del 
disco ed ancora indicare l’eventuale ritenzione di parti del cotiledone nella decidua del 
sito d’impianto. La seriazione del disco placentare va effettuata con una lama lunga e 
sottile effettuando tagli paralleli all’asse trasverso maggiore distanti 1 cm l’uno dall’altro 




Figura n.10: misurazione dei diametri di un disco coriale anomalo, indicando il diametro maggiore e 
conseguentemente il maggiore di quelli ad esso perpendicolari. In rosso, viene evidenziato un cotiledone accessorio. 
 




I tagli devono essere a tutto spessore ed uno deve comunque passare al centro 
dell’inserzione del cordone ombelicale (tranne che questa sia di tipo velamentoso). Le 
macrosezioni ottenute vanno allineate, prima tutte su di un versante e poi sul 
controlaterale (figura n.12), per essere esaminate sotto una luce adeguata, aiutandosi, se 
necessario, con una lente di ingrandimento. Andrà inoltre, rilevato lo spessore massimo 
e minimo del disco coriale.  
Alcuni recenti testi di istopatologia placentare offrono oggi una gran quantità di 
immagini anche a colori che, al di là dello studio e dell’interpretazione diagnostica, 
possono risultare estremamente utili nella descrizione delle lesioni. Tutte le lesioni vanno 
descritte, misurate, se singole, o valutate con metodo semiquantitativo, se multiple 
(figure n.13-14). La valutazione quantitativa va riservata a quelle lesioni che in piccola 
quantità possono caratterizzare anche le gravidanze ﬁsiologiche, ma che in grande 
quantità diventano markers di gravidanza patologica (per es. infarti cotiledonari o 
depositi perivillari di ﬁ brina). Queste lesioni vanno quantiﬁcate con precisione 
solamente quando la loro estensione appare, all’esame macroscopico, prossima al cut-
off che divide la normalità dalla patologia (per es. il 10% per gli infarti). La valutazione 
quantitativa va effettuata con il sistema della griglia, valutando almeno 1000 punti per 
placenta.  
E’ preferibile effettuare solo una descrittiva delle lesioni (area dura, grigiastra, uniforme; 
area molle, rossastra, parzialmente cavitata) senza formulare diagnosi presuntive (infarto; 
trombosi; ecc.). 
Nel caso si debba differenziare macroscopicamente anche il parenchima sano dal non-
parenchima, va utilizzata la deﬁnizione di Aherne e Dunnil (vedi tabella sottostante). 
 




  Figura n.12: orientamento dei tagli per ottenere macrosezioni distanti 1 cm l’una dall’altra. 
 
Figura n.13: esempio di macrosezioni allineate in visione panoramica. Placenta con area depressa (freccia) 





        Figura n.14: esempio di descrizione topograﬁca e quantiﬁcazione delle lesioni. 
 
 
4) Misurazione ed esame macroscopico del cordone ombelicale. Si procede alla 
registrazione della lunghezza (da intendersi come segmento di funicolo residuo dopo la 
separazione dal neonato: normalmente a temine raggiunge una lunghezza compresa tra 
50 e 70 cm) e del calibro che va rilevato a 10 cm dall’inserzione placentare se risulta 
omogeneo lungo tutto il cordone (normalmente a temine raggiunge un diametro 
compreso tra 1,5 e 3 cm). Se si osservano variazioni eccedenti i 5 mm registrare il 
diametro massimo e quello minimo, descrivendone le estensioni e le rispettive sedi. 
Andranno annotati il numero dei vasi (non valutare questo dato nei 10 cm prossimi al 
piatto placentare, possibile sede di anastomosi e duplicazioni vascolari) e descritti 
eventuali torsioni, iperspiralizzazioni, nodi, lesioni o modificazioni della consistenza o 
del colore.  È ormai ben documentato che una spiralizzazione anomala [92, 93] è 
associata a un esito perinatale sfavorevole [94-96]. Una spirale ombelicale è definita come 
un giro completo di 360° dei vasi ombelicali. Edmonds [97] nel 1954 fu il primo a 
descrivere il metodo per quantificare questo indice, rivisto e semplificato da Strong [98] 
nel 1994; è dato dal rapporto tra il numero di spirali osservate/lunghezza totale del 
cordone. Il normale indice di spiralizzazione ombelicale/(umbilical coiling index, UCI) 
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è 1 spirale/5 cm cioè una media (SD) di 0,17 (0,009) spirali/cm. Il 10° e 90° percentile 
dell’UCI corrispondevano a 0,07 e 0,30 spirali/cm. La determinazione ecografia 
dell’indice di spiralizzazione proposta da Degani [99] prevede la misurazione in cm della 
lunghezza (A) di una singola spirale dell’arteria ombelicale, eseguita in 3 segmenti diversi 
al fine di ottenere un valore medio. L’UCI viene ricavato dal rapporto inverso 1/A. 
L’indice così calcolato ben si correla con quel lo riscontrato nel post-partum, ma il valore 
di quest’ultimo risulta generalmente più basso (perché in questo caso il cordone manca 
della parte più vicina al feto, quella più spiralizzata). 
 
Figura n.15: calcolo dell’indice di spiralizzazione (coiling o UCI) La determinazione dell’indice di spiralizzazione 
prevede la misurazione in cm della lunghezza (A) di una singola spirale dell’arteria ombelicale, eseguita in 3 segmenti 




Figura n.16: A) Nodo vero serrato in funicolo di circa 90 cm implicato in tre giri di funicolo intorno al collo. B) 
Funicolo con spiralizzazione e nodo vero serrato di lunghezza 98 cm C) Restringimento del funicolo in sede 
preombelicale. 
 
5) Esame macroscopico delle membrane amniocoriali libere. Valutare le caratteristiche 
del margine di lacerazione. Registrare eventuali variazioni dell’estensione complessiva 
delle membrane (una marcata retrazione può essere segno di rottura ampiamente 
precedente il parto), del colorito di esse, della opacità e di ogni altra eventuale anomalia. 
Valutare lo spessore e le anomalie di spessore mediante un esame per trasparenza di 
fronte ad una fonte luminosa. 
6) Acquisizione di immagini. E’ da ritenere obbligatoria: bisogna effettuare immagini 
dell’organo in toto, sia dal versante fetale che da quello materno, oltre a particolari delle 
eventuali lesioni riscontrate; è opportuna una visione d’insieme della macrosezioni, 
allineate prima su un versante e poi sul versante controlaterale. Nelle immagini devono 





Tabella n.5: dati quantitativi della placenta relativi alla settimana di gestazione (Ridisegnata da Philippe, Benirschke, 
Kaufmann e Lewis). 
 
  6.3.3 Le procedure di campionamento  
    Devono sempre essere effettuati almeno i seguenti prelievi:  
- un rotolo di membrane amnio-coriali libere (se sospetto di infezione: tre 
rotoli). Il rotolo (realizzato da una striscia della larghezza di circa 3 cm e della 
lunghezza di circa 10 cm) deve andare dalla sede di inserzione al disco 
placentare al margine libero di lacerazione;  
- tre segmenti del cordone ombelicale (comprendenti le sedi di rilievo del 
diametro, una verso l’inserzione placentare, una verso il margine fetale ed una 
intermedia tra le precedenti); 
-  l’area sottostante l’inserzione del funicolo ombelicale (quando non sia 
velamentosa); 
- le principali diramazioni dei vasi amniocoriali con sezioni traverse a differenti 
livelli;  
- un cotiledone macroscopicamente normale proveniente dal terzo  centrale del 
disco placentare. I campioni vanno effettuati sempre a tutto spessore, dal 
piatto deciduale (versante materno) al piatto amniotico (versante fetale). Nel 
caso in cui un campione non sia contenibile in una sola microcassetta, 
suddividerlo   in due parti e riporlo in due microcassette contrassegnate. Il   
prelievo comprenderà in tal modo sempre le camere di espansione 
centrocotiledonari; - tutte le aree ritenute dall’anatomopatologo meritevoli di 
indagine istologica, perché patologiche o sospette; 
- tutte le aree di  alterazioni di calibro o forma dei vasi amniocoriali e  dei vasi 
del funicolo (sacche aneurismatiche, angiodistopie, ﬁbrosi  segmentali o 
stenosi). 
Le tappe dell’indagine sulla placenta secondo quanto previsto dal decreto del 7 ottobre 
2014 (approvazione dei protocolli diagnostici "Protocollo di indagini e di riscontro 
diagnostico nella morte improvvisa infantile - Legge 2 febbraio 2006, n. 31, art.1, comma 
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2" e "Morte inaspettata di feto di età gestazionale superiore alla 25a settimana") sono 




7. LO STUDIO ISTOLOGICO 
 
7.1 I REPERTI FETO/NEONATALI 
L’esame istologico condotto sul materiale campionato in caso di autopsia feto-neonatale 
rileva, in genere, quelle che sono le manifestazioni dell’insulto asfittico occorso nelle 
more del parto. Saranno, pertanto, di frequente riscontro il rilievo di congestione e di 
edema cerebrale, di emorragie della corticale e/o della midollare renale, di necrosi dei 
surreni (l’emorragia surrenalica è, invece, considerato un indice aspecifico di asfissia [15]). 
Laddove non vi sia associazione con quadri di anemia fetale o di emorragia acuta, si potrà 
riscontrare un quadro di intensa congestione poliviscerale. Nei casi in cui siano state 
mese in atto manovre rianimatorie, a livello polmonare potranno rilevarsi campi di 
dilatazione degli spazi aerei, di enfisema interstiziale o di bolle subpleuriche; l’indagine 
del parenchima polmonare consentirà altresì di accertare o escludere la presenza di 
sottostanti quadri di infezioni intrauterine.  
Oltre al già accennato aspetto di congestione ed edema (in genere a carico della sostanza 
bianca), a livello cerebrale non si rilevano sostanziali alterazioni a meno che non si sia 
realizzato un insulto anossico-ischemico nel periodo ante-partum; è infatti dimostrato 
che, in caso di decesso avvenuto entro le 24 ore dall’insulto asfittico, non è possibile 
identificare fenomeni di necrosi neuronale o della sostanza bianca. In caso di morte 
precoce, anche a livello degli altri organi non si hanno peculiari alterazioni, potendosi, 
ad esempio, riscontrare anomalie aspecifiche del tessuto miocardico. 
La presenza di una significativa deplezione linfocitaria e di alterazioni adipose nella 
corticale surrenalica è indice di un danno precedente l’inizio del travaglio, mentre un 
incremento delle cellule emopoietiche nucleate in circolo, in assenza di anemia fetale, è 
indice di ipossia fetale [100].  
Quanto finora descritto riguarda, in genere, i neonati deceduti prima o nelle 
immediatezze del parto, se, viceversa, si realizza una sopravvivenza di alcuni giorni, la 
congestione si risolve, a livello polmonare si possono riscontrare gli esiti dell’inalazione 
di elementi squamosi e/o di meconio, la presenza di membrane ialine, l’ispessimento e 
la contrattura delle arteriole quali segni di polmonite; in funzione della severità e della 
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durata dell’insulto ipossico a livello cerebrale si potranno riscontare danni alla sostanza 
grigia profonda, infarti ischemici multifocali, necrosi neuronale selettiva fino alla necrosi 
globale, mentre a carico degli altri organi si potranno rilevare: necrosi focale 
intramiocardica (specie a livello dei muscoli papillari), microvescicole adipose nella filiera 
epatica a prevalenza del lobo destro, emorragie periportale con necrosi epatocitaria in 
prossimità delle vene portali ed enterocolite necrotizzante da costrizione dei vasi del 
circolo splancnico.  
 
7.2 I REPERTI PLACENTARI E DEGLI ANNESSI 
Disordine di sviluppo dei villi: 
• Ipoplasia dei villi distali con iposviluppo placentare. Questa condizione è 
caratterizzata dalla riduzione dei villi distali nell’area centrale dei cotiledoni (fetali) della 
placenta. Con il termine «villi distali» o «segmenti distali dell’albero cotiledonario» si 
indicano sia i villi terminali che i villi intermedi maturi più periferici. I villi residui sono 
più sottili, lunghi, non ramificati e poco vascolarizzati. I villi staminali terziari alla 
periferia del cotiledone posso presentare un aumentato collagene stromale, ipertrofia 
muscolare delle arteriole villari e variabile accumulo di fibrina intervilloso. 
 
Figura n.17: ipoplasia dei villi distali con iposviluppo placentare Le immagini mostrano i due pattern prevalenti 
di questa condizione. Nel fotogramma A si vedono villi rarefatti e iporamificati, alla periferia di un infarto 
placentare in corso di organizzazione (stella). A maggiore ingrandimento (fotogramma B) i villi risultano 
piccoli e caratterizzati da marcate alterazioni come da «ipossia cronica» (numerosi nodi sinciziali – freccia –, 
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ipovascolarizzazione, carenza di villi terminali, ispessimento delle membrane vasculosinciziali). Il secondo 
tipo di pattern morfologico dell’ipoplasia dei villi distali (fotogramma C) è caratterizzato dalla presenza di 
lunghi villi filiformi, con caratteristiche simili a quelle dei villi intermedi maturi. Queste aree di rarefazione 
villare sono prevalenti nella placenta, che può occasionalmente presentare cotiledoni normo- o iper-ramificati, 
e non sono localizzate alla periferia di lesioni infartuali. A maggiore ingrandimento (fotogramma D) non si 
rilevano villi terminali (se non occasionalmente), né alterazioni di tipo ipossico (E-E; A ×25; C ×40; B,D 
×100). 
La placenta con ipoplasia del villi terminali è estremamente piccola per l’epoca 
gestazionale, spesso associata ad aree di infarto o distacco. Esistono due ipotesi 
eziopatogenetiche: 
1. Severa ipoperfusione utero-placentare con arresto della crescita placentare. In 
questo caso l’alterazione si associa a diffusi segni istologici villari di tipo ipossico 
(Tanney-Parker changes). 
2. Riduzione del trasferimento di ossigeno dal sangue materno al sangue fetale per 
un problema placentare primario, come una anomalia del cariotipo o una patologia 
arteriolare intrinseca (ipertrofia o obliterazione). Uno dei principali input alla 
ramificazione del segmento distale dell’albero cotiledonario è rappresentato dal 
basso tasso di ossigeno presente nello spazio intervilloso, conseguente al passaggio 
del gas dalla madre al feto. Nel caso di riduzione di questo passaggio, l’iperossia 
relativa che si crea nello spazio intervilloso placentare bloccherebbe la formazione 
di villi distali. 
Questo quadro placentare è generalmente associato a iposviluppo fetale. Tipica è 
l’associazione di iposviluppo con Doppler fetale patologico e oligoidramnios. 
Riscontrato nel 10% delle placente di gravidanze ad alto rischio. 
• Immaturità dei villi distali con ipercrescita placentare. L’immaturità dei villi distali 
è caratterizzata dalla presenza di numerosi villi distali larghi, ipercapillarizzati, con 
stroma lasso. I villi distali eccedono marcatamente quelli staminali e sono costituiti 
per lo più da villi intermedi di tipo maturo, alterati. La placenta è grande per l’epoca 
gestazionale; il funicolo ombelicale ha calibro elevato e presenta abbondante 
gelatina. Questo quadro placentare (figura n.18) si riscontra tipicamente in 
gravidanze con diabete o intolleranza glucidica, in cui l’insulin like growth factor 
stimola persistentemente e accelera la crescita feto-placentare. Si tratta di un quadro 
clinicamente associato a diabete e macrosomia fetale. In presenza di questa 
alterazione placentare vi è un aumentato rischio di outcome avversi, morte fetale 
intrauterina, trombosi delle vene renali. È stata segnalata l’associazione tra questo 





Figura n.18: immaturità dei villi distali con ipercrescita placentare. L’immagine A (E-E; ×40) mostra un grave 
quadro di immaturità cotiledonaria, caratterizzato dalla permanenza nel III trimestre di gravidanza di 
numerosi villi intermedi di tipo immaturo. I villi sono per lo più grandi ed edematosi. La placenta nel suo 
complesso, spesso, ha peso eccessivo. L’immagine B (E-E; ×100) mostra un altro aspetto caratterizzante 
l’immaturità dei villi distali con ipercrescita placentare: l’ipercapillarizzazione (corangiosi villare).Questo 
quadro istologico si rileva più frequentemente in placente con grado di immaturità inferiore a quello mostrato 
nel fotogramma A e può caratterizzare le gravidanze complicate da diabete mellito gravidico. 
 
Disordini di sviluppo vascolare fetale 
        • Corangioma Lesione angiomatosa (tumorale benigna), nodulare, composta per lo 
più da piccoli vasi ematici circondati da scarso stroma ipo-/normo-cellulato; la 
lesione è rivestita da trofoblasto; i vasi, molto tortuosi, spesso contengono una 
limitata quantità di emazie. Il corangioma può essere totalmente o parzialmente 
infartuato. Raramente la lesione è «gigante» e appare mitoticamente attiva. Il termine 
«corangioma» andrebbe riservato a lesioni uniche. Talora nella stessa placenta si 
possono rilevare 2 o 3 piccoli corangiomi: in questo caso è bene specificarne il 
numero («due corangiomi») ed evitare il termine «corangiomi multipli», per non 
creare confusione con la «corangiomatosi». In genere si localizza sotto al piatto 
coriale o al margine placentare, sedi di ridotta ossigenazione. Una bassa pressione 
d’ossigeno può infatti giocare un ruolo nel suo sviluppo. I quadri clinici ai quali si 
associa dipendono dalle dimensioni della lesione: 
1. piccoli corangiomi: scarso significato clinico, in genere riscontro occasionale; 
2. lesioni di media taglia: iposviluppo fetale; 
3. grandi corangiomi (> 9 cm): shunt artero-venoso, polidramnios, idrope fetale, 
morte fetale in utero, possibile coagulazione intravascolare disseminata, 
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trombocitopenia o diatesi emorragica fetale per sequestro di piastrine negli spazi 
capillari. 
È stata segnalata la presenza di corangiomi anche in casi di pre-eclampsia, 
probabilmente per il diminuito livello di ossigenazione. I corangiomi possono essere 
riscontrati in 3 gravidanze su 1.000. 
• Corangiomatosi. Lesione multifocale, diffusa, costituita da corangiomi multipli 
(figura n.19). Questi sono generalmente piccoli o solo istologicamente evidenti. I vasi 
ematici che li costituiscono possono avere aspetto capillare o cavernoso. Sebbene 
queste lesioni possano essere molto piccole, si distinguono facilmente dalla 
corangiosi villare, per le dimensioni (nettamente superiori a quelle dei singoli villi), il 
numero dei vasi ematici presenti, le caratteristiche dello stroma e il trofoblasto di 
rivestimento. La corangiomatosi può coinvolgere estesamente la placenta 
sostituendo anche più del 50% del parenchima. Si rileva per lo più in placente 
gravemente immature. Si tratta di un quadro placentare di non comune riscontro, 
associato a pre-eclampsia, iposviluppo fetale, malformazioni congenite, anemia e 
trombocitopenia fetale, talora associate a cardiomegalia non malformativa.  
• Corangiosi villare (ipercapillarizzazione). La corangiosi villare è caratterizzata 
dall’incremento del numero dei vasi ematici all’interno di villi peraltro strutturalmente 
normali. La sua distinzione da corangiomi e corangiomatosi non presenta particolari 
difficoltà, mentre è molto delicata quella con la congestione villare, che 
frequentemente coinvolge la placenta. Questa difficoltà nella diagnosi differenziale è 
probabilmente la causa principale delle discrepanze presenti in letteratura 
relativamente alla frequenza della lesione. La corangiosi interessa quasi 
esclusivamente i villi di tipo intermedio (maturi e immaturi) o i piccoli villi staminali. 
Per diagnosticarla è indispensabile accertare che dieci o più villi distali presentino 
dieci o più capillari in almeno dieci differenti aree placentari. La lesione è considerata 
espressione di un’alterazione del processo di formazione capillare nella villogenesi 
terminale, forse per un eccesso locale di fattori di crescita ad azione vascolare o di 
citochine, o per aumento della pressione capillare. È comunemente associata a 
immaturità dei villi distali. Trattasi di un quadro placentare, presente nel 39% delle 
morti perinatali, riscontrabile in gravidanza con diabete o in casi di sindromi 
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genetiche con ipercrescita placentare (ad esempio sindrome di Beckwith-
Wiedemann).  
 
Figura n.19: corangiomatosi. Il fotogramma A (E-E; ×40) presenta il tipico aspetto della corangiomatosi: piccoli 
corangiomi multipli. Le neoformazioni eccedono le normali dimensioni dei villi e, se le si confronta con l’aspetto 
della corangiosi (fotogramma B), si riconosce la natura proliferativa della lesione, vero e proprio tumore benigno 
della placenta. La proliferazione di piccoli vasi ematici, per lo più capillari, è dimostrata nel fotogramma B (×40) 
dalla colorazioneimmunoistochimica CD34 per l’endotelio. 
 
Infezioni 
• Corionamniosite acuta. Flogosi acuta (sostenuta da granulociti neutrofili) in risposta 
ad agenti infettivi presenti all’interfaccia materno-placentare. Il processo 
infiammatorio interessa il corion e può estendersi al sacco amniotico e al cordone 
ombelicale. È possibile stadiare l’estensione dell’infiltrato flogistico ed è importante 
verificarne l’associazione con vasculite acuta (flebite e/o arterite) a carico dei grandi 
vasi del piatto coriale (figura n. 20) o del cordone ombelicale. La corionamniosite 
acuta è dovuta generalmente a infezione ascendente per superamento della barriera 
cervicale; è facilitata da attività contrattile, dilatazione cervicale, presenza di corpi 
estranei (IUD), manovre diagnostiche invasive. Il ruolo del coito è controverso. Il 
quadro clinico tipico è caratterizzato nella madre da iperpiressia, neutrofilia, 
tachicardia e nel feto da tachicardia con riduzione della variabilità della frequenza 
cardiaca. Non risultano infrequenti i casi di diagnosi al parto o solo anatomo-
patologica, per l’evanescenza della sintomatologia materna (corionamniositi 
subcliniche). La corionamniosite può produrre danni al feto anche a membrane 
integre e senza ingresso di agenti infettanti nel liquido amniotico, per il passaggio 
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intramniotico di citochine proinfiammatorie o per la trombizzazione dei vasi fetali 
interessati da vasculite. Nell’ambito dei processi infettivo-flogistici materno-fetali 
che la vedono protagonista, la corionamniosite è un epifenomeno locale transitorio; 
la sua risoluzione non significa pertanto la risoluzione dell’intero processo 
patologico. Casi di parto prematuro ricorrente possono essere dovuti a endometrite 
subclinica che si rende manifesta causando corionamniosite al momento della 
fusione tra le membrane placentari e la parete uterina, a 20-24 settimane. Gli stadi 
avanzati di malattia si associano a rottura prematura delle membrane e a parto 
prematuro (con conseguenze patologiche correlate). Sono state riportate 
associazioni tra tale quadro ed il distacco emorragico della placenta. Le forme 
necrotizzanti e quelle associate a vasculite acuta dei vasi del piatto coriali e/o del 
cordone ombelicale si associano alla morte fetale intrauterina, al distress respiratorio 
neonatale, all’epilessia postnatale da causa non traumatica. 
 
Figura n.20: corionamniosite acuta A. Piatto amniocoriale placentare infiltrato massivamente da granulociti 
neutrofili, sia in corrispondenza del sacco amniotico (S.A.) che del piatto coriale (P.C.). Lo spazio tra queste 
due strutture (indicato dalla linea nera verticale)  appare molto ridotto in questa sezione, dando la falsa 
impressione di unicità del piatto fetale della placenta. Nel contesto del P.C. si rileva un grande vaso coriale, la 
cui parete (indicata dalla linea gialla orizzontale) risulta infiltrata da granulociti neutrofili. Questi ultimi sono di 
origine prevalentemente fetale e definiscono la presenza di una reazione fetale (vasculite) all’infezione. I restanti 
granulociti presenti nell’amnios e nel corion sono, invece, di origine prevalentemente materna. La vasculite 
coriale può causare trombosi dei vasi stessi, conseguente al danno endoteliale prodotto dai granulociti (E-E; 
×40). B. Ulteriore caso di corionamniosite acuta. In questo caso, mancando nella sezione grandi vasi coriali, 
non è possibile esprimersi sullo stato di risposta fetale all’infezione. La riga nera verticale dimostra 




• Corionamniosite acuta con funisite periferica. L’infiltrato infiammatorio di tipo 
acuto è associato alla presenza di diffusi microascessi puntiformi, siti in 
corrispondenza della superficie del cordone ombelicale e del sacco amniotico. I 
microascessi si possono rilevare anche macroscopicamente come placche bianco-
giallastre di 1-2 mm di asse maggiore. La restante superficie amniotica risulta opaca 
e discromica. Fattori di rischio sono la presenza in utero di dispositivi intrauterini e 
il cerchiaggio cervicale. Quadro placentare tipico della infezione da Candida; sono 
segnalate comunque anche associazioni con infezioni da HaemopHilus influenzae, 
Listeria monocytogenes e Corynebacterium. 
• Corionamniosite subacuta. Presenza nel piatto coriale di un infiltrato misto di 
mononucleati e neutrofili degenerati. Probabilmente correlata a infezioni da parte di 
microrganismi a bassa patogenicità o a recidive di infezioni in donne con 
sanguinamenti ricorrenti nel II e III trimestre. Riscontrata nelle placente di neonati 
con basso peso alla nascita. 
• Intervillosite acuta con ascessi intervillari. Ascessi intervillari sostenuti in prevalenza 
da granulociti neutrofili, generalmente associati a corionamniosite. 
Macroscopicamente il taglio del disco placentare mostra multiple aree biancastre, 
tondeggianti, di diametro variabile da pochi millimetri a 1-2 cm, mimanti infarti 
placentari organizzati. Istologicamente lo spazio intervilloso è espanso (e non 
collassato come nell’infarto), occupato da un tappeto di granulociti neutrofili 
associato a materiale necrotico e depositi di fibrinoide. È un quadro associato a 
infezione da Listeria monocytogenes (il batterio è spesso identificabile nel 
citoplasma degli amniociti) o da Campylobacter fetus. 
• Villite acuta. Presenza di granulociti neutrofili nello stroma dei villi placentari, 
soprattutto distali. Le cellule flogistiche sono di origine fetale e provengono dai 
capillari fetali. Essendo cellule infiammatorie fetali possono essere immature, 
particolarmente nei casi di gravidanza in fase precoce. La loro presenza va accertata 
associando il quadro morfologico a quello immunoistochimico (positività alla 
glicoforina). La villite acuta generalmente caratterizza casi di sepsi fetale in utero. 
Molti casi sono accompagnati da corionamniosite. Comunemente associata a 
infezione da Escherichia coli o Streptococco del gruppo B. 
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• Villite cronica attiva e intervillosite con necrosi villare. Processo flogistico sostenuto 
dalla commistione di granulociti neutrofili, linfociti, monociti-macrofagi e 
occasionalmente granulociti eosinofili, coinvolgente lo stroma dei villi e l’adiacente 
spazio intervilloso (figura n. 21). I focolai sono evidenziabili solo istologicamente 
ma, producendo l’involuzione fibrosa dei villi coinvolti, quando estesi possono 
modificare sensibilmente la quota di parenchima funzionante e danneggiare il 
microcircolo fetale periferico. Spesso la placenta coinvolta da questa lesione appare 
piccola per l’epoca gestazionale. Il quadro può essere caratterizzato dalla presenza 
di cellule giganti multinucleate (istiociti, da non confondere con elementi isolati del 
sinciziotrofoblasto). Il significato di questo quadro morfologico placentare appare 
attualmente incerto. Il suo rilievo in donne affette da malattie autoimmuni e il profilo 
immunoistochimico rilevabile in alcuni casi (tipo reazione da rigetto) indirizzano 
verso l’ipotesi di una patologia da squilibrio immunitario materno-fetale. È stata 
segnalata la sua associazione con la villite a eziologia ignota, con l’infezione da HSV 
e da spirochete intestinali. I quadri associati a istiociti giganti multinucleati possono 
essere associati a malattie infiammatorie granulomatose, come tubercolosi, malattia 
da graffio di gatto, sarcoidosi.  
 
 Figura n.21: villite cronica attiva e intervillosite con necrosi villare. A. Focolaio non recente, caratterizzato da 
fibrosi dei villi coinvolti e organizzazione del materiale fibrinoide presente nello spazio intervilloso. L’infiltrato 
infiammatorio è scarso ma ancora presente (lesione non quiescente) (E-E; ×40). B. Lesione più attiva, 
caratterizzata da abbondante infiltrato infiammatorio che dallo spazio vascolare materno «aggredisce» i villi, 
infiltrandoli e distruggendo il rivestimento trofoblastico. Le frecce indicano alcuni elementi macrofagici giganti 






• Placentite cronica tipo TORCH. L’infezione placentare da parte degli agenti infettivi 
riuniti nel gruppo TORCH produce quadri di infiammazione cronica villare 
variamente associata a fibrosi o edema stromale; si può rilevare anche flogosi del 
corion, della decidua e dello stroma del cordone ombelicale.  
   Il citomegalovirus (CMV) e l’Epstein-Barr virus (EBV) inducono una villite 
linfoplasmacellulare marcata. L’infezione da herpes virus (HSV) o da varicella-
zooster virus è caratterizzata particolarmente da una villite fibrosclerosante, mentre 
il Toxoplasma gondii, la sifilide e la malattia di Chagas inducono una villite a 
predominanza istiocitaria, con carattere distruttivo dei villi coinvolti. In alcune di 
queste infezioni è possibile dimostrare alterazioni citopatiche specifiche (CMV; 
figura n. 22) o direttamente i microrganismi coinvolti (spirochete nella sifilide, 
amastigoti del Trypanosoma cruzii nella malattia di Chagas, tachizoiti intracellulari 
nella toxoplasmosi). 
 
  Figura n. 22: placentite cronica da CMV A. Placentite cronica tipo TORCH, caratterizzata da abbondante 
infiltrato flogistico linfo-plasmacellulare nello stroma villare. Questo quadro pone in diagnosi differenziale 
l’infezione da CMV o da EBV. Quest’ultima è spesso associata a reazione leucemoide (leucocitosi 
caratterizzata dalla presenza in circolo di leucociti immaturi) all’interno dei vasi dei villi (E-E; ×250). B-C. Le 
frecce indicano cellule stromali dei villi caratterizzate da alterazioni tipiche dell’infezione da CMV (cellule di 
grandi dimensioni con nucleo grande, membrana nucleare ispessita, grosso incluso intranucleare eosinofilo). 






Figura n.23: infezione da Parvovirus B19. A. Le frecce indicano cellule circolanti del sangue fetale positive alla 
colorazione immunoistochimica per il PVB19. B. Cellula infettata dal virus (marrone) a maggiore 
ingrandimento. La colorazione immunoistochimica permette di mettere in rilievo un numero molto più elevato 
di cellule infettate rispetto alla colorazione con ematossilina-eosina (IIC; Parvovirus B19; A. ×250; B. ×1000). 
• Infezioni placentari senza infiammazione. Alcuni agenti infettivi possono colpire il 
feto in assenza di risposta flogistica placentare. L’esame istologico può rilevare anche 
solo minimi quadri aspecifici di danno placentare, come incremento dei depositi 
perivillari di fibrinoide o necrosi intervilloso, non patognomonici di infezione 
materno-fetale. Altre volte i quadri morfologici non flogistici sono molto più marcati, 
come ad esempio nell’infezione da Parvovirus B19 che, producendo anemizzazione 
fetale, induce un diffuso stato di edema e immaturità villare; questi due aspetti 
istologici vanno differenziati da quelli delle altre patologie materno-fetali capaci di 
produrre stati idropici. Importante in questo senso è il rilievo di inclusioni 
intranucleari negli eritroblasti circolanti o la dimostrazione immunoistochimica delle 
proteine virali (figura n. 23). Gli agenti patogeni maggiormente implicati in questo 
quadro sono il Parvovirus B19, l’HIV, i virus dell’epatite, gli enterovirus. 
Lesioni infiammatorie idiopatiche 
• Villite cronica (villite a eziologia ignota). Infiammazione prevalentemente linfo-
istiocitaria, localizzata nello stroma dei villi terminali. Il processo flogistico può 
coinvolgere i piccoli vasi dei villi staminali e, talora, lo spazio intervilloso adiacente i 
villi coinvolti (figura n. 24). La placenta è spesso piccola per l’epoca gestazionale. In 
base al numero di villi coinvolti è classificabile in basso o alto grado. Non sono 
identificabili microrganismi responsabili del danno, non vi è un andamento 
stagionale, né una localizzazione geografica preferenziale. Si presenta in assenza di 
sintomi materni o di innalzamento degli indici flogistici sierologici nel neonato. La 
villite cronica a eziologia ignota è stata segnalata nel 3-5% delle placente a termine. 
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Questo quadro placentare si associa a: quadri di iposviluppo fetale con parto a 
termine, in gravidanza non associata a ipertensione materna; perdita fetale ricorrente; 
reazioni da rigetto; distress fetale intrauterino. La villite cronica a eziologia ignota 
associata a vasculite dei vasi staminali produce infarto dei villi tributari, con 
sottrazione di parenchima placentare agli scambi materno-fetali, e correla con 
aumento del rischio di danni neurologici fetali. La villite cronica di alto grado è 
riscontrabile nelle placente di neonati con paralisi cerebrale o sequele neurologiche. 
L’alto grado correla con l’iposviluppo fetale. 
 
   Figura n. 24: villite cronica (a eziologia ignota). A. Grande focolaio di intenso infiltrato flogistico linfo-
istiocitario, per lo più confinato all’interno dei villi (parte sinistra e inferiore del fotogramma). 
Occasionalmente si rileva coinvolgimento dello spazio intervilloso da parte del processo infiammatorio (E-
E; ×100). B. Molto spesso il quadro istologico è più sfumato, coinvolgendo singoli villi, infiltrati da scarsi 
linfociti. In questo caso la diagnosi deve basarsi sulla verifica di incremento leucocitario (cellule CD45+) nello 
stroma villare (non considerare le cellule presenti nei lumi vascolari). 
• Intervillosite cronica massiva (istiocitaria). Il quadro è caratterizzato dall’infiltrazione 
massiva dello spazio intervilloso da parte di cellule CD68+ (monociti/macrofagi), 
associata alla presenza di variabili quantità di depositi perivillare di materiale 
fibrinoide infiltrato da trofoblasto extravillare (cellule X). La placenta, 
frequentemente, è piccola per l’epoca gestazionale. Istologicamente e 
macroscopicamente il quadro può mimare quello dell’infarto placentare. È stata 
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suggerita una correlazione tra questo quadro placentare e le patologie autoimmuni 
materne. Quando si evidenzia una intervillosite cronica massiva bisogna porre 
attenzione alla ricerca di pigmento nerastro intervilloso, che deve fare porre l’ipotesi 
di placentite malarica. Quest’ultima diagnosi deve essere fatta in via di certezza solo 
in presenza di rilievo istologico di Plasmodium falciparum negli eritrociti materni o 
con modalità microbiologiche. Quadro comune negli aborti spontanei precoci con 
cariotipo normale. Associata anche a iposviluppo fetale, perdita fetale ricorrente 
idiopatica, distress fetale intrauterino. Malaria in gravidanza (?). 
• Corionamniosite cronica. Scarso/moderato infiltrato nel piatto coriale di piccoli 
linfociti e altre cellule della flogosi cronica; può associarsi una minima componente 
di granulociti neutrofili. L’eziologia è ignota, spesso si associa a villite cronica o a 
quadri clinici riferibili a infezioni ascendenti (febbre, neutrofilia, rottura prematura 
delle membrane, vasculite fetale). Sono stati segnalati dei case report che riportano 
l’associazione tra questo quadro placentare e l’ipertensione materna, il diabete e 
l’iposviluppo fetale. 
• Vasculite eosinofila/a linfociti T. Presenza di infiltrato infiammatorio cronico 
composto da granulociti eosinofili e piccoli linfociti T, nella parete muscolare dei 
vasi del piatto coriale e dei villi staminali primari. Le cellule infiammatorie sono di 
origine fetale. Non risulta indicativo di nessun quadro patologico fetale o materno 
specifico, sebbene sia riscontrabile in differenti patologie della gravidanza. 
• Deciduite cronica. Accumulo di piccoli linfociti, con o senza plasmacellule, nella 
decidua superficiale e profonda e nel piatto basale placentare. Può essere dovuta a 
una inappropriata stimolazione antigenica che genera infiammazione cronica in 
risposta ad autoantigeni materni o alloantigeni fetali o microrganismi. Associata ad 
aborti spontanei e a parto prematuro. La deciduite cronica con plasmacellule, in 
assenza di altre lesioni placentari, è riportata nel 3-4% delle placente di feti con 
iposviluppo. 
• Deciduite cronica periarteriolare. Presenza di infiltrato perivascolare di piccoli 
linfociti e istiociti intorno alle piccole arterie delle membrane e del piatto basale. Si 
associa ad aspetti di ipoperfusione materna placentare. Questo quadro è riscontrabile 
in casi di pre-eclampsia e iposviluppo idiopatico. 
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Lesioni del circolo vascolare materno utero-placentare   
       • Arteriopatia deciduale: trombosi delle arterie spiraliformi e aterosi acuta. 
L’impianto superficiale della placenta (ISP) è alla base dell’arteriopatia deciduale, 
nelle sue manifestazioni di «trombosi delle arterie spirali» e di «aterosi acuta» (figure 
n. 25-26). Nell’impianto superficiale le della placenta il processo di modificazione 
delle arterie uterine spiraliformi in arterie uteroplacentari (modificazione che avviene 
in corrispondenza della sede di impianto placentare e coinvolge 60-70 arterie 
materne) fallisce parzialmente, con persistenza di cellule muscolari lisce e di fibre 
elastiche nella parete vascolare. Le arterie rimangono quindi più strette e più rigide 
del dovuto e la placenta risulta ipoperfusa. L’impianto superficiale della placenta è 
anche caratterizzato da una difettiva infiltrazione della decidua materna da parte del 
trofoblasto intermedio. L’ISP può complicarsi in due modi. Le anomale 
caratteristiche anatomiche dei vasi arteriosi uterini producono alterazioni pressorie 
endovascolari e modificano le caratteristiche dinamiche del flusso ematico, 
favorendo l’insorgenza di un danno endoteliale con conseguente trombosi del vaso 
stesso. In questa condizione il flusso di sangue portato da quell’arteria al cotiledone 
placentare corrispondente si arresterà, con conseguente infarto placentare. La 
difettiva invasione deciduale da parte del trofoblasto intermedio altera la complessa 
e delicata omeostasi immunologico-ormonale-coagulatoria materno-fetale in 
corrispondenza dell’interfaccia deciduo-placentare. Questo può produrre la 
comparsa di aterosi acuta a carico delle arterie materne, un processo di vasculite 
necrotizzante rilevabile a carico delle arterie spiraliformi/utero-placentari sia nella 
sede di impianto placentare che nella decidua subcorionica adesa alle membrane 
amniocoriali libere. La vasculite necrotizzante può generare la trombosi occlusiva 
del vaso stesso, come la sua rottura, con conseguente emorragia retroplacentare. 
Poiché dopo il parto rimangono adese alla placenta solo minime parti delle arterie 
spirali, la diagnosi di queste alterazioni placentari non è agevole e, probabilmente, la 
loro incidenza è sottostimata. In circa la metà delle placente di donne con pre-
eclampsia è riscontrabile un’arteriopatia decid uale. È necessario però ricordare che 
l’aterosi acuta non si associa a tutti i casi di p reeclampsia e che non tutte le placente 
con aterosi acuta si associano all’ipertensione arteriosa materna. Questo quadro 
placentare è rilevabile in placente di donne con lupus eritematoso sistemico, 
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sclerodermia, anticorpi antifosfolipidi, ipertensione in gravidanza e in gravidanze 
complicate da iposviluppo fetale. 
 
   Figura n. 25: difettivo adattamento alla gravidanza delle arterie spiraliformi, indicativo di impianto superficiale 
della placenta.La mancata differenziazione delle arterie spiraliformi in arterie-uteroplacentari, in corrispondenza 
della sede di impianto placentare, può avere diversi gradi di gravità. Talora una o più arterie possono rimanere 
quasi totalmente non modificate (fotogramma A); il rilievo di cellule del trofoblasto intermedio (cellule più grosse 
e scure all’interno del cerchio giallo) localizza il frammento deciduale in esame come proveniente dalla sede di 
impianto placentare. In altri casi (fotogrammi B e C) i vasi risultano solo parzialmente modificati, con vari gradi 





Figura n.26: aterosi acuta delle arterie uteroplacentari. A. Pattern diagnostico dell’aterosi acuta: necrosi della parete 
arteriosa, infiltrato flogistico della stessa e presenza nel suo contesto di macrofagi con citoplasma schiumoso 
(frecce) (E-E; ×40). B. Pattern diagnostico, pur in assenza di infiltrato infiammatorio (E-E; ×40). C-D. Particolari 
a maggiore ingrandimento delle lesioni indicative di aterosi acuta, con particolare riferimento all’aspetto dei 
macrofagi (frecce) (E-E; ×100 e ×250).  
 
         • Infarto placentare. Necrosi ischemica dei villi coriali (normalmente coinvolgente 
un intero cotiledone) da arresto dell’apporto ematico materno al cotiledone. 
Consegue alla trombosi occludente dell’arteria uteroplacentare tributaria del 
cotiledone leso. L’infarto placentare evolve morfologicamente nel tempo, come 
accade a quello miocardico, e sulla base delle caratteristiche macroscopiche e 
istologiche è possibile datarlo. È importante verificare se l’infarto placentare è 
singolo o multiplo, quantizzando, anche grossolanamente, la quota di parenchima 
sottratto agli scambi materno-fetali. Il significato clinico dell’infarto placentare va 
valutato anche in base alla sua associazione con le alterazioni villari di tipo ipossico 
(Tenney-Parker changes; figura n. 27). Poiché la placenta è «nutrita» da una 
sessantina di arterie materne, appare evidente che l’occlusione occasionale di una o 
due di queste (con relativo infarto del/dei cotiledoni corrispondenti) avrà un valore 
inconsitente nell’eziopatogenesi di una morte fetale intrauterina, calcolando la 
grande massa di parenchima placentare funzionante residuo. Al contrario, se l’in 
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farto (anche molto piccolo) si manifesta nel contesto di segni istologici di 
ipoperfusione cronica placentare, il suo significato patogenetico nel decesso del feto 
sarà ben diverso (manifestazione della fase di scompenso di una situazione 
cronicamente patologica). L’infarto placentare, derivando dalla trombosi occludente 
di un’arteria terminale uterina, può essere espressione di differenti patologie, tra cui 
trombofilia materna, malattia autoimmune materna, arteriopatia deciduale, 
infiammazioni deciduali. Le ripercussioni cliniche dell’infarto placentare dipendono 
dalle dimensioni e dalla sede. Singoli piccoli infarti (inferiori a 3 cm di massima 
estensione lineare) si trovano in un quarto delle placente di gravidanze non 
complicate; un piccolo infarto vicino al margine placentare non è clinicamente 
significativo, grazie alla sovrapposizione delle aree di irrorazione delle singole arterie. 
Un infarto di dimensioni superiori a 3 cm o multipli infarti indicano probabilmente 
una significativa riduzione della perfusione placentare. Il loro effetto dipende 
dall’estensione delle alterazioni istologiche di tipo ipossico, a carico dei villi residui. 
Infarti che coinvolgono più del 50% della placenta causano un’insufficienza 
placentare che può portare a ipossia fetale e morte fetale intrauterina, soprattutto se 
la placenta è piccola per l’età gestazionale. 
 
Figura n. 27: modificazioni villari di Tenney-Parker. Queste modificazioni indicative, seppure non specifiche, 
di ipossia cronica placentare, sono caratterizzate da incremento dei nodi sinciziali, aggregati di nuclei del 
sinciziotrofoblasto, raggruppati in piccole aree lungo la periferia del villo. Questi nodi sinciziali sono ben 
visibili anche a piccolo ingrandimento (fotogramma A) ma devono essere abbondanti nelle diverse sedi di 
prelievo placentare, per non cadere in «eccessi diagnostici». Le modificazioni villari di tipo ipossico sono 
completate da ispessimento delle membrane vasculosinciziali e iperplasia del citotrofoblasto (fotogramma B) 
(E-E; ×40 e ×100). 
 
        • Ematoma retroplacentare, ematoma marginale e abruptio placentae. L’ematoma 
retroplacentare è un coagulo, recente o organizzato, situato nella decidua, tra il piatto 
placentare e la parete muscolare dell’utero (figure n. 28, 29, 30). Deriva dalla rottura 
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di una o più arterie utero-placentari (o spiraliformi mal modificate). L’aterosi acuta 
può causare la rottura di queste arterie. Sulla base della posizione dell’ematoma 
(centrale o marginale), varia la sintomatologia clinica della lesione (il solo distacco 
emorragico marginale della placenta si associa a perdite ematiche dai genitali esterni 
della gravida (figura n. 28).  Se il tempo intercorso tra l’insorgere dell’ematoma e il 
parto non è breve, i villi sovrastanti l’area emorragica vanno incontro a infarto. 
Talora l’emorragia dal piatto deciduale può farsi strada all’interno del parenchima 
placentare (figure n. 28, 29, 30), mimando un ematoma intervilloso. L’emorragia del 
piatto deciduale che infiltra il parenchima placentare molto spesso è circondata da 
una corona di villi infartuati. Quando il distacco emorragico coinvolge due terzi o 
più del disco placentare si parla di «abruptio placentae», una condizione drammatica 
per la sua gravità che spesso esita nel decesso del feto. Nel giro di pochi minuti la 
madre manifesta dolore intenso, sanguinamento e progressiva distensione uterina. 
Al taglio cesareo la placenta risulta scollata dalla parete uterina e fluttuante in cavità. 
Quest’ultima è occupata da abbondanti coaguli ematici. Fattori predisponenti per il 
distacco di placenta sono la pre-eclampsia, l’ipertensione essenziale, l’aterosi acuta, 
il fumo, i pregressi distacchi placentari, la corionamniosite, la trombofilia e i traumi 
addominali. 
 
    Figura n. 28: lesioni emorragiche retroplacentari A. Abruptio placentae. Il parenchima placentare, rossastro, 
appare schiacciato tra un emorme ematoma adeso al piatto materno della placenta e altro sangue coagulato in 
sede subcoriale. B. Ematoma retroplacentare marginale, in corso di iniziale organizzazione (stratificazione 




Figura n. 29: A. Distacco intempestivo di placenta, di tipo centrale. Questa condizione non si associa a 
perditeematiche dai genitali materni, poiché tutto il bordo della placenta rimane accollato all’utero. B. Distacco 
intempestivo di placenta, di tipo marginale. Questa condizione è caratterizzata da perdite ematiche materne dai 
genitali. 
       
 
   Figura n. 30: ematomi retroplacentari che penetrano nel parenchima placentare, mimando ematomi intervillari 
Talora il sangue materno può farsi strada nel parenchima placentare dando origine ad aspetti macroscopici 
ingannevoli (frecce). Solo l’associazione di una attenta valutazione macroscopica e di una accurata indagine 
istologica permette di differenziare tra due lesioni di significato profondamente diverso tra loro. Difatti l’ematoma 
retroplacentare deriva da un danno vascolare materno, mentre il più delle volte l’ematoma intervilloso è 
l’espressione della rottura di uno o più villi coriali con conseguente emorragia feto-materna. Gli ematomi la cui 
insorgenza non è rapidamente seguita dal parto sono circondati da parenchima infartuato, disposto a corona 
intorno al loro perimetro. La barra bianca indica lo spessore dell’area di parenchima infartuato, circostante un 
ematoma retroplacentare «infiltrante» il parenchima (ematoma rimosso durante la macrodissezione dell’organo). 
 
• Ematoma intraplacentare (ematoma intervilloso; trombi intervillari) ed ematoma  
sottocoriale massivo. La patogenesi di queste raccolte ematiche nello spazio 
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intervilloso o al di sotto del piatto coriale è uno degli argomenti attualmente più 
controversi. La loro caratteristica saliente è la dislocazione dei villi coriali alla loro 
periferia (figura n. 31). Il sangue presente «tra i villi» e non dislocante gli stessi, anche 
se con iniziale organizzazione lamellare della fibrina contenuta, è solo sangue 
«intrappolato» nello spazio intervilloso e non un ematoma. Queste lesioni possono 
essere l’espressione di una condizione trombofilica materna (costituiti da sangue 
materno coagulato; vera e propria «trombosi intervilloso») o, al contrario, derivare 
dalla rottura di uno o più villi, con conseguente emorragia feto-materna (commistione 
di sangue fetale e materno; ematoma intervilloso). L’ematoma recente è rosso scuro, 
poi diventa marrone, grigio e bianco per degradazione dell’emoglobina e progressiva 
organizzazione della fibrina. Piccoli ematomi placentari sono comuni e si verificano 
nel 36-48% delle placente, rappresentando per lo più gli esiti traumatici (sui villi 
coriali) della trazione sulla placenta, eseguita tramite il funicolo, durante la fase di 
secondamento. L’ematoma sottocoriale massivo (cosiddetta «mola di Breus»; figura 
n. 32) è una raccolta ematica massiva sotto il piatto coriale della placenta che può 
recidere i villi staminali maggiori, provocando una condizione clinica sul feto 
paragonabile a quella dell’abruptio placentae. L’ematoma dello spazio intervilloso è 
generalmente innocuo se è singolo e piccolo. Quando gli ematomi sono numerosi si 
associano a significativa emorragia feto-materna con conseguente anemia fetale, 
danno d’organo fetale, idrope e morte intrauterina. Il test di Kleihauer può permettere 
la diagnosi clinica di trasfusione feto-materna. Ematomi sottocoriali massivi 
producono una drammatica riduzione della funzione placentare, comportando aborto 




    
   Figura n.31: ematoma intervilloso. A-B-C. Aspetti macroscopici di ematomi intervillari in differenti stadi di 
organizzazione. Si noti la progressiva laminazione della fibrina e il viraggio nel colore della lesione, dal nero al 
bianco screziato. D. Aspetto istologico della lesione. Il marker morfologico più importante per differenziare 
questa lesione da raccolte di sangue materno intrappolato nello spazio intervilloso è rappresentato dall’assenza di 
villi coriali nel contesto della raccolta ematica. L’emorragia spinge i villi alla sua periferia, dando un passaggio 
netto tra sangue e parenchima (E-E; ×40). 
   
  Figura n. 32: ematoma sottocoriale massivo (mola di Breus). Aspetto mammellonato del piatto fetale placentare 
(fotogramma A) e aspetto sul piano di taglio della lesione (fotogramma B). Il parenchima placentare, rossastro, 
appare compresso verso il basso dall’imponente ematoma. 
 
Circolazione materna: alterazioni non vascolari  
• Massivo deposito perivillare di fibrinoide e maternal floor infarct.  Ammassi di 
materiale amorfo, prevalentemente costituito da fibrinoide, che circondano gruppi 
di villi, occludendo lo spazio intervilloso materno. Nelle lesioni di vecchia data i villi 
coinvolti risultano fibrosi con scomparsa della componente vascolare fetale (figura 
n. 33). Il termine «maternal floor infarct» non indica una lesione ischemica placentare 
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ma un’area di massivo deposito perivillare di fibrinoide coinvolgente estesamente il 
piatto basale placentare e associata a flogosi di tipo cronico in corrispondenza 
dell’interfaccia materno-fetale. Piccoli depositi di fibrina sono generalmente innocui. 
Accumuli centrali e coinvolgenti circa un quarto della massa placentare possono 
essere associati a iposviluppo e a morte fetale endouterina nel III trimestre. È 
possibile l’associazione con trombofila materna. Sono stati segnalati case report di 




Figura n. 33: massivi depositi di fibrinoide perivillare A. Aspetto macroscopico della lesione. Le aree 
biancastre, dure al tatto, mimano quelle di vecchi infarti placentari. B. Aspetto istologico. In blu appare 
colorato lo stroma dei villi coriali coinvolti, in avanzato stato di fibrosi ipo/avascolare. Il materiale fibrinoide, 
colorato di rosso, occupa, obliterandolo completamente, lo spazio vascolare materno intraplacentare (spazio 
intervilloso). L’abbondanza del materiale fibrinoide ed il mancato collasso dello spazio intervilloso (i villi 
rimangono ben distanziati tra loro) sono due dei criteri principali per differenziare questa lesione dall’infarto 





Lesioni del circolo vascolare fetale della placenta  
• Trombi dei vasi staminali fetali e vasculopatia trombotica fetale. Questa patologia 
è caratterizzata dalla presenza di occlusione vascolare o trombi murali nei grandi 
vasi del piatto coriale o nei vasi staminali, con modificazione regressiva dei vasi 
distali alla sede di occlusione e fibrosi avascolare dei villi che li contenevano. 
L’evidenza di focolai multipli di infarto villare da occlusione della rete vascolare 
fetale della placenta (figura n. 34), associati a focolai multipli di 
trombosi/ostruzione delle arterie staminali in differenti stadi evolutivi, in assenza 
di segni di flogosi placentare (in particolare villo-intervillite attiva), risulta indicativa 
di vasculopatia trombotica fetale (VTF). Questa patologia può produrre danno 
multiorgano al feto o manifestarsi nel periodo di vita extrauterina, causando ampie 
e gravi necrosi ischemiche poliviscerali. Grande attenzione va posta nel 
differenziare il quadro della VTF dalle modificazioni involutive postmortali a cui 
va incontro la placenta del feto morto ritenuto in utero (figura n. 35). È associata 
a uno stato di ipercoagulabilità, ma non tutte le madri testate presentano 
coagulopatie identificabili. In questo caso il danno genetico potrebbe essere ignoto 
o trasmesso dal padre o insorto de novo nel feto. La VTF è riscontrata nel 4,5% 
delle placente oltre il termine e nel 10% delle placente di donne con diabete mellito. 
Quando coinvolge il 40-60% della placenta può portare a morte fetale intra uterina; 
interessamenti minori possono produrre iposviluppo fetale, infarto cerebrale fetale, 
trombosi dei vasi renali, infarto miocardio, lesioni trombotiche multiviscerali, 
necrosi ischemica di segmenti di arti. 
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 Figura n 34: vasculopatia trombotica fetale con infarto villare da ostruzione della rete vascolare fetale. La 
freccia indica un grande vaso staminale occluso da trombo organizzato. I villi distali tributari (nell’inserto 
dell’immagine) sono infartuati conseguentemente all’arresto al loro interno del flusso ematico fetale: 
risultano fibrosi e avascolarizzati ma con permanenza di sinciziotrofoblasto vitale sul loro contorno, 
perché irrorato dal sangue materno. La punta di freccia indica un altro villo staminale non coinvolto da 
trombosi vascolari a carico della rete fetale. Questa irregolarità nella distribuzione della lesione è un criterio 
fondamentale per distinguere la vera VTF dalle lesioni involutive del parenchima placentare, di tipo 
postmortale (E-E; ×40 e ×250). 
   
         Figura n. 35: alterazioni involutive postmortali del parenchima placentare. I fotogrammi mostrano le 
modificazioni fibrotiche dello stroma villare con obliterazione e scomparsa dei vasi ematici, conseguente 
alla morte fetale con ritenzione intrauterina prolungata del prodotto del concepimento. Questa condizione 
coinvolge estesamente la placenta che mostra livelli di involuzione omogenei, differenziandosi in ciò 




A seguire si riporta uno schema riassuntivo dei quadri istopatologici di più frequente 
riscontro in presenza di specifici quadri clinici. La compresenza di plurime lesione 







Si riportano di seguito alcuni casi di decesso perinatale giunti all’osservazione della 
Sezione Dipartimentale di Medicina Legale dell’Università di Pisa, per i quali è stata 
disposta dagli Uffici Giudiziari competenti attività di consulenza tecnica medico-legale 
in ambito penale; i quesiti posti dal magistrato vertevano sostanzialmente sulla verifica 
delle cause di morte del nascituro (ivi compresa l’esclusione di cause non naturali 
potenzialmente configurabili col reato di infanticidio) e, in taluni casi, sulla valutazione 
della condotta dei sanitari coinvolti in merito ad eventuali profili di responsabilità 
professionale. Alcuni casi sono stati esaminati una volta già effettuata l’indagine 
necrosettoria in forma di riscontro diagnostico o di autopsia giudiziaria svolta da altri 
periti, mentre per gli altri casi si è proceduto de novo all’effettuazione dell’autopsia 
giudiziaria.  
CASO 1 
Sintesi della vicenda. F.P.A.L., secondigravida, di anni 31, veniva ricoverata presso la 
U.O. di Ostetricia e Ginecologia con diagnosi di “Ricovero per Travaglio di parto in 
secondigravida alla 39 settimana e 3 giorni”. L’anamnesi ostetrica segnalava un pregresso parto 
eutocico, circa dieci anni prima, con nascita di un neonato di sesso maschile del peso di 
2950 grammi, mentre, in merito alla gravidanza in corso, non risultavano eseguiti test per 
la diagnosi prenatale e veniva segnalato diabete gestazionale in trattamento con 
restrizioni dietetiche; per il resto, l’anamnesi personale risultava sostanzialmente negativa 
come pure gli esami sierologici ed ematochimici condotti in gravidanza, che aveva 
presentato un fisiologico decorso.   
Alla visita condotta all’ingresso in reparto (ad ore 9:30) veniva segnalato “Utero come a 
Termine. Parte Presentata Cefalica Elevata. Collo scomparso. Dilatazione cm 4-5. Durante la visita 
si rompe il sacco amniotico. Liquido tinto 1. Attività cardiaca fetale regolare”. 
Dalla cartella clinica risulta che, nel prosieguo della mattinata la donna veniva 
nuovamente visitata senza rilievo di modifiche dello stato clinico; alle ore 13:00 si 
procedeva alla somministrazione di ossitocina. Alle ore 14:50 la parte presentata cefalica 
risultava impegnata con dilatazione completa. Il tracciato cardiotocografico veniva 
giudicato regolare e veniva segnalato “La paziente inizia il premito… Durata Periodo Dilatante 
(ore 9,30-ore 14,50): 5 ore e 20 minuti … Ore 16,00: Parte presenta cefalica allo stretto medio CTG 
regolare … Parto avvenuto alle ore 16,42- Durata Periodo espulsivo (ore 14,50-16,42): 1 ore e 48 
minuti … Durata Totale Travaglio di Parto: 7 ore e 8 minuti”.   
Il neonato (“di sesso maschile peso grammi 3080 lunghezza cm 52 con un giro di funicolo attorno al 
collo”) mostrò immediatamente condizioni cliniche disperate (“apnea, cianosi generalizzata. 
Ipotono diffuso, asistolia”) per cui venivano messe ina atto manovre rianimatorie protratte 
che, tuttavia, non valsero a scongiurare l’exitus del neonato constatato a distanza di 25 
minuti.   
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Indagine autoptica. Il neonato veniva sottoposto a riscontro diagnostico che, però, 
non veniva completato per disposizione dell’Autorità Giudiziaria che richiedeva 
l’esecuzione di autopsia medico-legale.  
L’indagine necrosettoria sul cadavere non mostrava aspetti macroscopici francamente 
patologici; la placenta, già oggetto di analisi mediante tagli trasversali a creare 
macrosezioni dello spessore di circa 1-1,5 cm, presentava forma regolare e normale 
consistenza spugnosa con un tratto di cm 14 di cordone ombelicale inserito in posizione 
centrale. A carico del cordone non veniva riscontrate alterazioni macroscopiche. 
 
                       
 
Le indagini non hanno, di fatto, mostrato alterazioni patologiche di rilievo; è stato 
documento il reperto di un focolaio di emorragia retroplacentare che, date le esigue 
dimensioni, non assurgeva rilevanza sul piano clinico. Le indagini istologiche hanno 
evidenziato una placenta ipermatura con segni di sofferenza ipossica di lunga durata e 
più marcate modificazione dei villi di tipo adattativo-compensatorio, dato che ben si 
accorda e giustifica un normale sviluppo somatico del feto (non IUGR) e di peso 
adeguato.  Le operazioni di consulenza tecnica svolte hanno permesso, dunque, di 
ricondurre la causa della morte ad un insulto asfittico acuto venutosi a sviluppare nelle 
more del parto. A suffragio di questa attribuzione tanatogenetica deponevano i reperti 
macroscopici ancora osservabili all’esame esterno quali cianosi ungueale, cutanea, delle 
mucose e dello scroto oltre ai rilievi istologici indicativi di una sofferenza in utero 










Figura n. 36: documentato focolaio di emorragia retroplacentare, in placenta ipermatura con segni di adattamento 
a stato ipossico cronico e focali segni di sofferenza ipossica di lunga durata. 
Considerazioni sul caso. Le risultanze delle indagini macro e microscopiche condotte 
sia sul neonato che sulla placenta e sui relativi annessi sono state confrontate con i dati 
ricavabili dalla disamina della cartella clinica della gestante ed, in particolare, dalla rilettura 
(effettuata dall’ specialista ginecologo associato nel caso) dei tracciati cardiotocografici; 
esse sono risultate concordanti con le alterazioni nella variazione del tracciato CTG. I 
tracciati, infatti, si sono dimostrati sempre di Categoria II o III secondo l’ACOG, cioè 
di tipo indeterminato/patologico, mostrando, soprattutto quello iniziale, una variabilità 
ridotta, segno di una possibile risposta adattiva fetale antepartum ad un quadro di 
ipossiemia cronica.  
Si trattò dunque di valutare se un parto anticipato avrebbe modificato l’outcome neonatale. 
Non risultando messe in atto quelle manovre di c.d. rianimazione intrauterina 
(cambiamento posizione della paziente, idratazione della paziente, amnioinfusione, etc.), 
utili ad alleviare un eventuale fattore stressante ipossiemico (quale ad esempio una 
compressione del funicolo) e, non essendo state attuate quelle misure atte ad ottenere 
l’espletamento del parto nel più breve tempo possibile di fronte ad un peggioramento 
del CTG (indice, come già detto, di un passaggio da uno stato di compenso ad uno stato 
di scompenso fetale con comparsa di ipossia fetale e quindi acidosi metabolica e 
conseguente morte), si è ritenuto che il parto sia stato gestito in maniera inadeguata da 






Sintesi della vicenda. M. A., di anni 32, secondigravida, alla 35esima settimana e 2 
giorni di gestazione, eseguiva una visita di controllo ostetrica presso il nosocomio di 
riferimento per riferite contrazioni uterine. Nel corso dell’accertamento veniva rilevato 
“Collo retroposto, conservato, chiuso, non perdite ematiche, non scolo di liquido cefalico. CTG assenza 
di attività contrattile. Ecografia: feto unico, cefalico, BCF e MAF presenti. Placenta Posteriore, Liquido 
amniotico regolare, Cervicometria mm 46, funneling assente”; ad un nuovo controllo alla 38 
settimana veniva rilevato “Ecografia: Feto unico, cefalico, BCF e MAF Presenti, placenta 
normoconformata, Liquido amniotico regolare (AFI= 150)”. A distanza di circa una settimana 
dall’ultimo accertamento, per la presenza di contrazioni uterine regolari, la paziente si 
recava dalla propria ostetrica di fiducia la quale, non rilevando la presenza di un battito 
cardiaco fetale, raccomandava all’assistita l’immediato ricovero presso il locale ospedale, 
ove l’ecografia condotta all’ingresso rilevava “assenza di BCF”. Veniva dunque posta 
diagnosi di morte intrauterina fetale alla 39 settimana di gestazione ed indotto il parto, 
mediante somministrazione di prostaglandine, con espulsione di feto morto di sesso 
femminile del peso di 3390 grammi lunghezza 54 cm.  
La neonata veniva sottoposta a riscontro diagnostico, all’esito del quale non venivano 
rilevate alterazioni istopatologiche degne di nota né a carico del cadaverino né della 
placenta e dei relativi annessi. 
Va premesso che tutti i controlli ostetrici, ecografici, ematochimici eseguiti nel corso 
della gravidanza fino all’epilogo noto, avevano escluso la presenza di elementi patologici 
o di fattori di rischio. 
Indagine autoptica. Su richiesta dell’Autorità Giudiziaria, stante l’esposto-querela da 
parte della madre nei confronti del personale sanitario coinvolto nella vicenda, si è 
proceduto ad indagine medico-legale, procedendo ad una revisione dei preparati 
annesso-placentari acquisiti e conservati in liquido fissativo (che non hanno mostrato 
alcunché di rilevante eccetto la presenza di un funicolo breve), oltre che ad una revisione 
dei preparati istologici precedentemente allestiti presso la U.O. di Anatomia Patologica. 
Dalla revisione, ne sono scaturiti una serie di reperti certamente utili ai fini 
dell’inquadramento della causa di morte del feto: infiltrazione linfocitaria del 
corioamnios; segni di trombizzazione dei vasi del cordone ombelicale e, sporadica, dei 
vasi placentari; segni diffusi di carioressi eritrocitaria; aspirazione di liquido amniotico 











Figura n. 37: placenta: in tutte le sezioni allestite, assenza di infiltrati infiammatori; abbondante fibrina subcoriale 
sul versante fetale; numerosi depositi di fibrina intervillosa; carioressi dei globuli rossi; epoca gestazionale: terzo 











Figura n. 39: funicolo in prossimità del Klemmer: trombosi (globuli rossi, fibrina, clusters di globuli bianchi) di 
un’arteria; funicolo a 5 cm dall’inserzione: trombosi di un’arteria.  
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Considerazioni sul caso. Questi reperti indicano che la causa di morte del feto vada 
rapportata ad un episodio asfittico intrauterino avvenuto diverse ore prima del parto. I 
reperti suggestivi di un evento asfittico acuto intrauterino sono costituiti, in particolare, 
dai focolai emorragici e dal rilievo di broncoaspirazione di liquido amniotico. Inoltre, il 
reperto di carioressi dei globuli rossi rende possibile affermare che l’epoca del decesso 
intrauterino sia da collocare diverse ore avanti il parto, nell’impossibilità di migliori 
approssimazioni. 
Nel periodo terminale della gravidanza, potrebbe essersi, dunque, verificata una 
patologia vasculopatica, che comprovatamente non poteva essere né diagnosticata né 
conseguentemente sottoposta a terapie efficaci, in grado di determinare la morte fetale. 
In conclusione, il rilievo di alterazioni trombotiche nel sistema vascolare annessiale e 
quello di una corioamnionite prevalentemente linfocitaria costituiscono elementi reperti 
alquanto suggestivi nell’interpretazione dell’evento asfittico causativo dell’exitus del feto. 
Si trattò, pertanto, di evento “naturale”, in alcun modo diagnosticabile precedentemente. 
Dalla revisione analitica della vicenda appare, peraltro, evidente che la gravidanza sia 
stata seguita con diligenza e che tutti gli accertamenti diagnostici e le terapie eseguite 
siano da ritenere corrette. 
 
CASO 3 
Sintesi della vicenda. T. R., di anni 27, primigravida, alla 39 settimana e 5 giorni di 
gestazione, giungeva in Pronto Soccorso riferendo scarsa percezione dei movimenti 
fetali dalla giornata precedente e, dalla mattina, perdite rosate dai genitali esterni, per cui 
veniva ricoverata presso la U.O. di Ostetricia e Ginecologia con diagnosi di “morte 
endouterina del feto in primigravida”.  
All’anamnesi veniva segnalata la presenza di asma bronchiale in terapia con ventolin, 
mentre la visita condotta rilevava “GE di nullipara, vagina regolare, Collo posteriore ben 
raccorciato, pervio al dito, MAC Integre, PP Cefalica, con lo speculum: non perdite 
ematiche in atto. BCF non percepito, all’Eco TA non si visualizza attività cardiaca fetale”.  
Il travaglio veniva così descritto:   
“Ore 10,50: Collo posteriore, raccorciato pervio all’ apice del dito, PP Cefalica, non 
attività contrattile uterina. Ore 11,05: somministrazione 1 candeletta. Ore 16,45: Collo 
posteriore, raccorciato al 70%, pervio al dito. Sacco integro. PP cefalica -3.  Ore 20,00: 
Amniorexi: Liquido fortemente Tinto di Meconio. Collo centralizzato quasi appianato 
dilatazione cm 3. MAC rotte PP cefalica -3. Si somministra Ossitocina ed inizia analgesia. 
Ore 20,55 Dilatazione completa. … Parto spontaneo per il vertice con 
colpoperineorrafia di feto di sesso maschile peso 3640 APGAR 0 alle ore 21,10. 
Secondamento spontaneo alle ore 21,12. Presenza di breve lacerazione vagino-perineale 
di 1 grado. Puerperio regolare”.  
La disamina della documentazione sanitaria attesta che la partoriente, nel corso della 
gravidanza, si era sottoposta a tutti i controlli previsti: anamnesi accurata (che escludeva 
fattori di rischio antepartum); ecografie ostetriche nel I, II, III trimestre con diagnosi 
prenatale; esami sierologici ed infettivologici; curva da carico glicidico; controllo del peso 
ed incremento ponderale e della pressione arteriosa; NST (fetal non stress test) e controlli 
del volume del Liquido Amniotico; esami emato-chimici e della coagulazione. Tutti 
questi esami non avevano permesso di identificare la presenza di alcuna patologia.  
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Dalla cartella clinica si ricava il parto di un neonato nato morto di sesso maschile, del 
peso 3640 grammi e l’espulsione di una placenta del peso di 720 grammi, con membrane 
complete, funicolo della lunghezza di cm 70 di spessore regolare, con inserzione centrale 
e liquido amniotico in quantità regolare di aspetto tinto.  
Il neonato e gli annessi placentari venivano sottoposti a riscontro diagnostico: “feto di 
sesso maschile, peso 3640, senza malformazioni macroscopicamente apprezzabili. 
Diffusa soffusione emorragica subaracnoidea ed edema cerebrale. Sezioni di parenchima 
polmonare in cui si osserva negli spazi alveolari la presenza di materiale lamellare 
cheratinico compatibile con una origine da ingestione di liquido amniotico. Marcata 
congestione dei vasi dei setti interalveolari. A livello della pia madre si osservano eritrociti 
stravasati e vasi ectasici. A carico della placenta, del peso di 700 grammi e di 18x 14 cm 
con funicolo di 37, cm si apprezzano aree di colorito biancastro, il funicolo mostra 
colorito brunastro ed è presente raccolta emorragica di circa 3 cm sub membranosa. 
Presenza di una raccolta emorragica submembranosa di circa 3 cm. Presenti aree di 
necrosi ischemica e diffuso deposito intervilloso di fibrina e sparse microcalcificazioni. 
Funicolo con congestione dei vasi”. 
Al momento della constatazione del decesso sono stati eseguiti esami della coagulazione 
ed immunologici (che davano esito negativo); esami colturali; autopsia fetale ed esame 
della placenta. 
Indagine autoptica. L’autopsia e l’esame anatomo-patologico di annessi e placenta non 
hanno mostrato reperti indicativi di una specifica patologia, tanto che la causa di morte 
è stata ritenuta plausibilmente riconducibile ad una morte asfittica, stante il riscontro di 
focolai emorragici e dal rilievo di broncoaspirazione di liquido amniotico. L’autopsia, 
dunque, non ha chiarito le cause della morte asfittica. Non risulta, infatti, refertato (da 
cui il sospetto che non sia stato eseguito) l’esame istologico dei foglietti amniocoriali. 
L’esame autoptico fetoplacentare indica una serie di reperti placentari suggestivi di una 
morte asfittica in presenza di alterazioni ischemiche ed emorragiche placentari.  
Considerazioni sul caso. Si concludeva per un giudizio di una condotta sanitaria 
ostetrico/ginecologica conforme agli standard di riferimento. 
 
 
 CASO 4 
Sintesi della vicenda. R. L. di anni 26, alla 40esima settimana + 2 giorni, dopo un 
fisiologico decorso della gravidanza, si ricovera per induzione del parto presso l’U.O. 
Ostetricia e Ginecologia. L’inizio dell’induzione con prostaglandine (Propess) era previsto 
per il giorno successivo. Nella tarda serata la paziente iniziava spontaneamente una attività 
contrattile. Alle ore 2 del giorno seguente la visita ostetrica riportata una dilatazione di 2 
cm con collo scomparso, sacco amniotico integro e BCF regolare. La paziente viene 
portata in sala travaglio; alle ore 3 la dilatazione era di 4-5 cm per cui veniva iniziata una 
monitorizzazione continua con CTG, senza tuttavia il rilievo tocografico (contrazioni); alle 
ore 3.20, a dilatazione di 6 cm, veniva chiamato il m.d.g. per la comparsa di alcune 
decelerazioni nel tracciato (in cartella definito non rassicurante).  
La presenza di decelerazioni indicava la necessità di un rapido espletamento del parto; non 
essendo però disponibile nella sala parto la ventosa ostetrica e non ritenendo gli operatori 
di usare il forcipe, si ricorreva, dopo esecuzione di episiotomia, a ripetute manovre di 
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Kristeller mediante le quali, alle ore 5.18, veniva partorito un feto (sesso femminile, peso 
3670 g) con indice di Apgar di 0.  
Nella cartella ostetrico-ginecologica, nella sezione relativa al decorso del parto, si legge: 
“espletamento del parto: rottura delle membrane il 17/10 ore 3.30 modalità spontanea, 
liquido chiaro, esordio del travaglio il 17/10/08 ore 1.30, perfusione ossitocica: inizio ore 
4.20 ... Parto data 17/10/08 ora 5.18 modalità spontaneo. Condizioni genitali esterni: 
episiotomia. Condizioni collo uterino: integro. Secondamento: ora 5.30 modalità 
spontaneo perdite ematiche regolari. Placenta: peso gr. 480. forma circolare. Liquido 
amniotico: quantità regolare. Aspetto: chiaro. Anomalie annessi ovulari: funicolo 
relativamente sottile … Esame del feto alla nascita: sesso femminile, peso gr. 3670. Apgar: 
0”. Dopo 12 minuti dalla nascita di manovre rianimatorie inefficaci si procedeva alla 
constatazione di decesso del feto. Non risulta eseguito l’accertamento dell’equilibrio acido-
base sul sangue funicolare. 
Indagine autoptica. Su richiesta dell’Autorità Giudiziaria, si è proceduto ad indagine 
medico-legale con autopsia del feto e mediante revisione dei preparati annesso-placentari 
acquisiti e conservati in liquido fissativo già sottoposti a procedura di campionamento 
presso la U.O. di Anatomia Patologica, da cui l’allestimento di preparati istologici anch’essi 
acquisiti. 
L’esame esterno del cadavere metteva in evidenza un soggetto di sesso femminile, 
normoconformato per età gestazionale, con capelli lunghi cm. 2, del peso di g 3610, 
lunghezza di cm 55, circonferenza cranica di cm 35, circonferenza toracica di cm 32, 
circonferenza delle spalle cm. 37, lunghezza femoro-podalica cm 20.  
Il cordone si presentava clampato, essiccato, pergamenaceo, rossastro, lungo cm 3 con 
un’area ecchimotica in corrispondenza circa della metà della porzione di cordone. 
 
  
Alla sezione cadaverica del capo si rilevava la presenza di un film ematico sottogaleale 
biparietale, minima verniciatura ematica leptomeningea a livello dei solchi delle regioni 





    
Gli organi cervico-toracico-addominali venivano eviscerazione in blocco ed il loro esame 
rilevava esclusivamente diffusa congestione polmonare e renale e presenza di alcune 
petecchie sub pleuriche. 
L’esame della placenta rilevava: peso di gr. 500, previamente analizzato mediante sezioni 
seriate nulla rilevando di anomalo. Il cordone ombelicale, della lunghezza di 27 cm (v.n. 
35-80 cm) e del calibro di circa 1 cm (v.n. 1.6 cm), risultava interessato da numerose aree 
di infiltrazione emorragica che, in sezione trasversale, si mostravano pertinenti ad 
emorragie adiacenti alle arterie ombelicali.  
 
  
L’esame istologico del polmone mostrava atelectasia, congestione intensa, distrettuale 
presenza di materiale amorfo (squame cornee e corpuscoli del liquido amniotico) in 
alcuni lumi bronchiolari e negli alveoli; altrove aree di dilatazione di manifesta natura 
enfisematosa.  
L’esame istologico della placenta evidenziava: villi choriali sostanzialmente maturi, in 
relazione all’età gestazionale, con numerosi nodi sinciziali e con deposizione di fibrina. 
In molte delle sezioni allestite si rilevano aree focali di fibrosi. 
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I foglietti amniochoriali presentavano membrana amniochoriale con epitelio amniotico 
cubico monostratificato, compatibile con la fase avanzata del terzo trimestre di 
gravidanza ed assenza di infiltrati cellulari infiammatori. A carico del cordone ombelicale 
si osservavano: tre lumi vasali (una vena e due arterie) con calibro medio, valutato sulla 
sezione istologica di circa 1.0 cm. Nella maggior parte delle sezioni allestite, in 
corrispondenza degli ematomi macroscopicamente descritti, si rilevano rotture vascolari, 
prevalentemente a carico di strutture arteriose, con emorragie consistenti perivascolari; 
l’emorragia talora infiltrava e dissociava gli strati parietali vascolari garantendo un effetto 
simildissecativo. In alcune sezioni si rilevavano poi notevolissimi restringimenti parietali 
determinanti una significativa riduzione del lume vascolare ed eccessiva lassità della 






   






Considerazioni sul caso. La causa di morte del feto è stata, dunque, ricondotta ad una 
asfissia acuta insorta intrapartum plausibilmente riconducibile agli effetti di un ematoma 
del cordone ombelicale sviluppatosi in funicolo eccessivamente corto, ai limiti (se non 
oltre) della brevità assoluta (lunghezza = cm. 30) oltreché sottile (diametro di circa 1 cm).  
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In sostanza, alla fine del periodo dilatante ed ancor più all’inizio del periodo espulsivo si 
è manifestata una “sofferenza fetale”; per tale motivo sarebbe stato necessario procedere 
all’espletamento rapido del parto (invece ritardato per carenze organizzative dell’equipe); 
ciononostante tale ritardo non ha contribuito ad aggravare la condizione patologica 
emorragica del cordone ombelicale sopra descritta. Infatti, pur essendo state accertate 
evidenti manchevolezze nella conduzione del parto, la presenza di una importante - ed 
imprevedibile - alterazione anatomica, quale la brevità (pressoché) assoluta del funicolo 
e la sua sottigliezza, pone dei seri dubbi sul rilievo causale di tali manchevolezze– ed 
attribuite al personale di assistenza – nella genesi dell’esito infausto del parto.  
 
CASO 5 
Sintesi della vicenda. L. S., di anni 35, primigravida, alla 41 + 5 settimana gestazione, 
si ricovera presso l’U.O. di Ostetricia e Ginecologia presentando prodromi di travaglio. 
Tra i dati anamnestici figurava un accertamento completo dei fattori della coagulazione 
a seguito del quale si accertava l’esistenza di una trombofilia eredo-familiare (da qui in 
poi trattatata con Fraxeparine 0.4 1 f. al dì) associata a APC-resistenza relativa alla 
presenza di Fattore V Leiden (mutazione eterozigote). Si rilevava inoltre una mutazione 
eterozigote di MTHFR ed un FXIII V34L omozigote mutato. Dalla cartella relativa al 
ricovero si ricava che la gravidanza è decorsa in maniera regolare.  
Durante la gravidanza la gestante eseguiva diverse ecografie alle settimane: 14 + 2 
(biometria come 13); 20 + 2; 21 + 3 (età ecografica – 1 settimana); 32 + 3 (circonferenza 
addominale al 5° centile); 34 + 3 (biometria al 10° centile, aumento liquido amniotico, 
PI art ombelicale 1,0).  Alla 35 settimana, un’ecografia dava il seguente risultato. 
“biometria addominale al 5° centile, in accrescimento soddisfacente rispetto all’ultimo 
controllo, ma rallentata rispetto all’eco delle 20 settimane. Il liquido amniotico è ai limiti 
superiori della norma, flussimetria ombelicale regolare”. A 37 settimane + 1 g l’esame 
veniva ripetuto con identico risultato. A partire dalla 40esima settimana la donna veniva 
seguita con tracciati; la frequenza cardiaca fetale è sempre stata nella norma; mai si sono 
presentate decelerazioni e la variazione a breve termine si è mantenuta tra gli 8.3 ed i 
12.7 ms.  Ad un nuovo CTG di controllo eseguito non riusciva a percepire il BCF. Il 
successivo controllo ecografico confermava l’assenza di attività cardiaca. La visita 
ostetrica indicava che il collo quasi scomparso era pervio comodamente al dito e che la 
parte presentata era ancora alla stazione – 2. Per la presenza di una attività contrattile 
spontanea irregolare si iniziava, dopo 90 minuti, l’infusione ossitocica. Nella storia del 
parto riportata in cartella è riportato che, a distanza di 2 ore dal CTG senza percezione 
di BCF, avveniva una rottura spontanea delle membrane con fuoriuscita di liquido 
limpido. A 4 ore dalla rottura delle membrane avveniva il parto spontaneo di un feto 
nato morto di sesso femminile del peso di 2400 g. con: “un giro di funicolo a bandoliera 
sul collo incrociato sulla schiena da una seconda ansa che lo angola in modo critico che, 
a sua volta, fa un giro completo sul piede sinistro”. Il liquido amniotico risultava, adesso, 
fortemente tinto di meconio. 
Indagine autoptica. Su disposizione dell’Autorità Giudiziaria si procedeva all’esame 
autoptico del feto e della placenta e dei suoi annessi; le indagini autoptiche hanno escluso 
ogni evidente patologia (malformazioni) che potesse spiegare la grave restrizione della 
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crescita (feto con genitali esterni di tipo femminile, del peso di 2400 gr, della lunghezza 
vertice-calcaneare di cm. 50, di circonferenza suboccipitale frontale di 34 cm, 
circonferenza toracica di cm. 30, circonferenza addominale di cm. 25,5) ed hanno 
rilevato la presenza di vene polmonari, vena cava superiore, vena brachio-cefalica destra 
e sinistra e vena cava inferiore alla norma.  
La placenta, già precedentemente fissata ed in parte campionata presso l’U.O. Anatomia 
Patologica, misurava cm. 15x16 con spessore variabile da 1 a 2 cm ed aveva un piccolo 
infarto marginale di cm 1,5 x 1,5 x 1; il cordone ombelicale risultava correttamente 
inserito di 57 cm.  
 
Le indagini istologiche condotte sui prelievi effettuati sul feto hanno rilevato: atelectasia 
polmonare totale primitiva. Diffusi aspetti di distress acuto con microemorragie 
subpleuriche, interstiziali nel parenchima polmonare ed ovarico. Diffusa congestione 
ematica acuta poliviscerale. Edema cerebrale. Assenza di malformazioni a carico 
dell'apparato muscolo-scheletrico e degli organi ed apparati interni. Sviluppo dei 
parenchimi compatibile con l'età gestazionale. 
Gli esami istologici effettuati sui prelievi degli annessi fetali hanno permesso di 
documentare una corioamniosite distrettuale, di grado 3, oltreché una funisite (in tre su 
cinque prelievi) sullo sfondo di segni dimostrativi di asfissia acuta. 
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Considerazioni sul caso. Ai fini del meccanismo produttivo dell’exitus fetale, 
potrebbero aver svolto un ruolo patogenetico coadiuvante la corioamniosite e la funisite; 
pur mancando una valida attività contrattile che, solitamente, anche in condizioni 
“fisiologiche”, comporta un certo “stress” a carico del feto, viste le caratteristiche del 
tracciato cardiotocografico, sarebbe stato opportuno non interrompere la sua 
registrazione come invece occorso; infatti, è probabile che così facendo si sarebbe potuto 
evidenziare il momento – o le fasi – di “crisi” delle condizioni fetali così da poter avviare 
tempestivamente manovre chirurgiche di espletamento del parto. Sembrerebbe 
comunque potersi affermare che il medico accettante, ha correttamente visitato la 
paziente e prescritto l’esecuzione del tracciato CTG. Di fronte alla presenza di un 
tracciato “sospetto” o forse “patologico” è stata presa la decisione di attendere e di 
continuare a monitorizzare la paziente, decisione che poteva considerarsi 
sostanzialmente corretta. Per vero, una consimile rapida evoluzione negativa, in assenza 
di travaglio, era comunque difficilmente prognosticabile. Si deve infine considerare che, 
anche intervenendo - mediante parto operativo - al momento del manifestarsi di chiari 
segni cardiotocografici di “sofferenza fetale”, un esito positivo del parto non poteva 
ritenersi certo in quanto la grave idiopatica restrizione di crescita, pur associata ad un 
accrescimento accettabile nelle ultime settimane di gravidanza, aveva probabilmente 






Sintesi della vicenda. P. R., primigravida alla 40esima settimana + 4 giorni, dopo una 
regolare gravidanza, si recava l’U.O. di Ostetricia e Ginecologia equi sottoposta a visita 
dimostrativa di: “…Cervice uterina appianata; Dilatazione 2 cm; borsa amniotica integra; 
parte presentata cef; impegno -3; BCF visualizzato; inizio attività contrattile uterina: Sì”; 
stante la rottura del sacco amniotico veniva disposto il ricovero. Veniva eseguita un’ECO 
TA con rilievo di feto unico cefalico, dorso a dx, LA regolare. BCF e MAF visualizzati. 
Aveva quindi inizio la registrazione del tracciato cardiotocografico della durata di circa 
1h 20’. Dopo circa 6 ore veniva deciso di accelerare la progressione del parto, con 
l’infusione di ossitocina: da questo momento, fino alla nascita, il monitoraggio 
elettronico della frequenza cardiaca fetale, diventava continuo e non più intermittente; il 
tracciato si interrompeva poco dopo per permettere alla paziente di andare in bagno; 
riapplicato il cardiotocografo, l’ostetrica non riusciva più a rilevare il BCF e scriveva: 
“BCF non rilevato, posizionata pz fianco sx, somministrato O2 terapia, allertato m.d.g.”. 
Sulla stessa striscia di carta del CTG, l’ostetrica, infatti, scriveva: “Fianco sx. O2 terapia. 
Avvisato MDG. H 08.32 amniorexi. Presenza di LA ematico”. All’arrivo del m.d.g. 
veniva rilevata una copiosa perdita ematica vaginale e la difficoltà di rilevamento del 
BCF, che all’esame ecografico appariva gravemente bradicardico. All’esplorazione 
vaginale la dilatazione era quasi completa con la parte presentata allo stretto medio. Per 
evitare il prolungarsi dei tempi di attesa da allestimento della sala operatoria, i sanitari 
propendevano per l’applicazione di ventosa ostetrica per ottenere una pronta estrazione 
del feto. Alle ore 08.40 aveva inizio la trazione e alle ore 08.50 veniva estratto il feto. 
Immediatamente dopo l’estrazione del feto, fuoriuscivano la placenta del peso di 600 g 
già distaccata e moltissimi coaguli ematici per una perdita ematica totale di 1500 cc. Il 
neonato risultava di sesso maschile, non vitale, del peso 3630 g, con Apgar 0 a 1’, 0 a 5’ 
e 0 a 10’, della lunghezza di cm 54. Al 20° minuto dalla nascita, per persistente asistolia, 
si interrompevano le manovre rianimatorie. Dall’esame emogasanalitico eseguito sul 
cordone, i valori più significativi risultavano: pH = 6.52; PCO2 157; PO2 non rilevata; 
BE = -25,6 mEq/l.  
Indagine autoptica. Su disposizione dell’Autorità Giudiziaria, il feto veniva sottoposto 
ad autopsia; nel corso dell’ispezione esterna si rilevava che la porzione fetale del funicolo 
ombelicale aveva una lunghezza di cm.1,5. Ai rilievi auxologici si rilevava: la lunghezza 
cranio-tallone del feto di cm.53; la lunghezza coccige-tallone di cm.21; la lunghezza del 
femore di cm.8; la lunghezza della gamba di cm.12. La circonferenza fronto-occipitale 
della testa di cm.21, quella del torace di cm.33, misurata a livello dei capezzoli. La 
circonferenza addominale, determinata a livello ombelicale, di cm.29. L’indagine 
necrosettoria sul feto non mostrava reperti macroscopici di significato francamente 
patlogico; la placenta che appariva di regolare consistenza spugnosa, misurava cm.20 di 
diametro, pesava gr.584, era a disco con inserzione eccentrica e presentava ampia 
lacerazione delle membrane con esposizione dei cotiledoni che mostravano aree di 
infarcimento emorragico. Sulla faccia fetale era presente vasta raccolta ematica in 
corrispondenza dell’inserzione eccentrica del funicolo. Il cordone ombelicale placentare 
era lungo cm.25, era conformato a torciglione, con numerosi nodi elicoidali e numerosi 
ematomi lungo il decorso. In superficie di sezione lungo uno dei piccoli ematomi 
gelatinosi si evidenziava che due vasi avevano ampio spandimento emorragico che li 
avvolgeva a manicotto.  
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L’esame istologico dei campioni prelavati risultava dimostrativo di: edema cerebrale 
citotossico. Polmone anectasico. Stasi acuta generalizzata. Normalità cardiaca, epatica, 
renale e del timo. Emorragia del cordone ombelicale e perimembranosa. 
La morte del feto veniva quindi attribuita ad un’asfissia acuta endouterina, stante la 
presenza, all’interno degli spazi alveolari e dei bronchioli, di materiale amniotico riferibile 
a massiva broncoaspirazione di liquido amniotico, epifenomeno di asfissia fetale 
endouterina, e dell’edema citotossico a livello cerebrale, conseguente a distacco 
placentare ed emorragia dei vasi ombelicali dovuti alla trazione del funicolo ombelicale 
(funicolo corto assoluto). Inoltre, il reperto istologico polmonare di assenza di 
dispiegamento alveolare documenta un effetto asfittico verificatosi a conclusosi in sede 
endouterina, prima cioè del parto indotto dopo la constatazione dell’assenza del battito 
cardiaco.  
Considerazioni sul caso. A carico dei sanitari che gestirono il parto non furono 
ravvisati errori nell’operato poichè anche nelle prime fasi del travaglio, ebbero un 
corretto rispetto delle indicazioni generali di assistenza, con un monitoraggio materno-
fetale adeguato. Altrettanto corretto risultava il loro comportamento nel momento in cui 
riscontrarono l’assenza del battito cardiaco fetale, ricorrendo alla scelta del parto vaginale 
operativo con l’obiettivo di accelerare la nascita del feto. La sofferenza fetale in atto, 
infatti, imponeva l’immediato espletamento, garantito più da un parto vaginale 
strumentale che da un taglio cesareo che avrebbe richiesto più tempo.  
 
CASO 7 
Sintesi della vicenda. D. E., 23enne primigravida a 38 settimane e 4 giorni di 
gestazione, preoccupata dalla mancata percezione di movimenti fetali si presentava 
presso l’U.O. di Ostetricia e Ginecologia dove viene espressa diagnosi di Morte Fetale 
Intrauterina del Feto. L’anamnesi personale risultava sostanzialmente negativa, come 
pure gli esami di laboratorio e di screening per malformazioni eseguiti nel corso della 
gravidanza davano risultati nella norma, al pari di tutte le ecografie di controllo periodico.  
Ad una visita effettuata per algie pelviche alla 32° settimana e 6 giorni di gestazione 
veniva riscontrata una vaginite e prescritti terapia tocolitica e riposo. Il Non Stress Test 
effettuato a 33 settimane e 6 giorni risultava normoreattivo. A 35 settimane e 5 giorni di 
età gestazionale per riferite contrazioni la donna si sottoponeva a visita ostetrica ed a 
ecografie risultate nella norma, a CTG con rilievo di BCF rassicurante in assenza di 
contrazioni ed a Non Stress test risultato ancora una volta normoreattivo; veniva 
pertanto dimessa con diagnosi di: Gravidanza in prigravida a 35 settimane e 5 giorni in 
evoluzione. Probabilmente contrazioni di Braxton –Hicks.  
A 37 settimane la donna si presentava nuovamente presso l’U.O. di Ostetricia e 
Ginecologia, ove all’esito degli accertamenti clinico-strumentali, veniva posta diagnosi 
di: Prodromi di travaglio in paziente alla prima gravidanza a 37 settimane e quindi 
dimessa.  
Il successivo accesso ospedaliero si realizzava, come detto sopra, a 38 settimane e 4 giorni 
di gestazione per mancata percezione di movimenti fetali edera seguito dalla diagnosi di 
Morte Fetale Intrauterina del Feto e dall’espletamento del parto mediante un taglio 
cesareo, in cui il liquido amniotico risultava chiaro, e si estraevano un feto di sesso 
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femminile del peso di 2940 grammi e della lunghezza di 47 cm con assenza di bcf sul 
cordone ombelicale e una placenta del peso 610 grammi.  
Venivano inoltre eseguiti prelievi per esame citogenetico della cute ascellare, tamponi 
per Chlamidya, Trichomonas, ureaplasma, parvovirus B19 e germi comuni risultati nella 
norma. Il feto veniva sottoposto a radiografia scheletrica con rilievo di normalità dei 
segmenti scheletrici esaminati e di mancata distensione del polmone e delle anse 
intestinali.  
Indagine autoptica. Il feto veniva sottoposto a riscontro diagnostico così refertato: 
cadaverino di sesso femminile normosomico (38 settimane e 4 giorni di gestazione): 2930 
grammi, 50 cm di lunghezza vertice –tallone). Macerazione grado I (secondo Langley).  
Congestione acuta poliviscerale con microemorragie subpleuriche, subcapsulari 
spleniche intraparenchimali surrenaliche e renali. Atelectasia polmonare totale bilaterale 
compatibile con morte fetale intrauterina, presenza di detriti amniotici intraalveolari. 
Esame anatomopatologico della placenta: trombosi subtotale di grosso vaso del piatto 
coriale, estesa alla vena ombelicale con ostruzione parziale del lume vascolare. 
Conclusioni: morte fetale intrauterina da possibile stato ipossico fetale, correlabile alle 
lesioni vascolari placentari.  
Considerazioni sul caso. Circa l’operato dei sanitari che ebbero in cura la gestione della 
gravidanza della gestante risultano eseguiti tutti i controlli previsti dalla migliore pratica 
ostetrico/ginecologica, senza evidenza di alcuna patologia. Nel corso della gravidanza (a 
35 settimane e 5 giorni) veniva diagnosticata la presenza di contrazioni di Braxton Hicks 
che, dato il loro significato, non costituivano motivo alcuno di allarme. 
Parimenti, al momento della constatazione del decesso sono stati eseguiti i prescritti 
esami previsti dal protocollo (allora di riferimento) del Royal College of Obstetricians 
and Gynaecologists con esecuzione di Rx scheletrico, esame citogenetico, esami colturali, 
autopsia fetale ed esame della placenta, con riscontro di possibile stato ipossico fetale, 
correlabile alle lesioni vascolari placentari, ossia di una condizione vascolare che, sulla  
base dei rilievi clinico/strumentali ostetrico-ginecologici, non poteva essere conosciuta 
né indagata dai sanitari, soprattutto in assenza nell’anamnesi di una condizione o status 
di alterata coagulazione e/o trombofilia.  
 
CASO 8 
Sintesi della vicenda. P.C., 28enne primigravida alla 41esima settimana di una 
gravidanza insorta spontaneamente e decorsa in maniera fisiologica (con l’eccezione del 
riscontro di una micosi vaginale nei primi mesi di gestazione e di una PA sopra i limiti di 
norma (160/100) all’ultima visita effettuata nel III trimestre e della frequente presenza 
di batteri, miceti e leucociti nel sedimento urinario con positività all’esame colturale delle 
urine per Staphylococcus haemolyticus e  Enterococcus faecalis.), affetta da grave 
obesità, si ricoverava presso la U.O. di Ostetricia e Ginecologia per prodromi di 
travaglio; dopo circa 5 ore, dopo un periodo di attesa in assenza di anomalie di sorta, a 
fronte del rilievo di una mancata progressione del parto, venne avviata infusione 
ossitocica. Ad ulteriori 6 ore di distanza, a fronte del raggiungimento di una dilatazione 
completa e in per la persistente mancata progressione della parte presentata, si decideva 
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per il parto cesareo, da cui nasceva una neonata di 4080 gr, gravemente sofferente, con 
indice di Apgar pari a 2 al 1°, 5° e 10° minuto, la quale, nonostante le pronte manovre 
rianimatorie neonatologiche, veniva dichiarata morta dopo un’ora dalla nascita.  
Indagine autoptica. Su disposizione dell’Autorità Giudiziaria, veniva eseguita l’autopsia 
del feto e la revisione di placenta ed annessi, previamente campionati presso la U.O. di 
Anatomia Patologica.  
I rilievi auxologici evidenziavano: neonata del peso di gr. 4080 e della lunghezza (vertice-
calcaneare) di cm. 52; lunghezza del piede di cm. 8,5; circonferenza suboccipitale frontale 
di cm. 36, circonferenza toracica di cm. 36, circonferenza addominale di cm. 29. Cordone 
ombelicale inserito normalmente della lunghezza di 2 cm, clippato in corrispondenza 
dell’estremità distale sezionata. Non si repertano nodi veri e/o falsi. 
L’ispezione esterna non rilevava aspetti patologici di rilievo, come pure l’indagine 
autoptica, che evidenziava unicamente a livello polmonare la presenza di numerose 
petecchie emorragiche subpleuriche.  
L’esame della placenta eseguito presso la U.O. di Anatomia Patologica evidenziava: 
“placenta di 22x18 cm del peso di 600 g, con cordone ombelicale ad inserzione eccentrica 
lungo 23 cm normoconformato, membrane grigiastre. Al taglio, parenchima di aspetto 
omogeneo rossastro, di spessore compreso tra 1,5 cm e 3,5 cm.”. La diagnosi è: “tessuto 
placentare morfologicamente compatibile con III trimestre di gestazione; focali stravasi 
emorragici subcoriali con foci di flogosi acuta del piatto coriale. Membrane con intensa 
flogosi acuta diffusa della decidua membranosa, del connettivo subamniotico e 
dell’epitelio amniotico. Cordone trivascolarizzato in ambito normale.”. La revisione dei 
reperti rilevava altresì una lunghezza complessiva del cordone ombelicale pari a cm 23 
con tre lumi vasali privo di nodi veri e/o falsi, per cui poteva prospettarsi da un lato 
incompleto invio del cordone, dall’altro una situazione patologica espressione di brevità 
assoluta di funicolo. 
Gli esami istologici evidenziano le seguenti alterazioni: a carico della placenta 
corioamnionite acuta di Stadio 3; a livello polmonare focolai di broncopolmonite  con 
infiltrazione infiammatoria linfogranulocitaria ed aspirazione di liquido amniotico, a 
livello epatico: congestione ematica, segni di portite (lieve infiltrazione linfogranulocitaria 
di alcuni spazi portali) e foci di eritropoiesi extramidollare, a livello surrenale: spiccata 
congestione ematica della midollare, a livello renale: spiccata congestione ematica della 









Considerazioni sul caso. Le cause del decesso del feto risultavano, dunque, con ogni 
verosimiglianza legate alla presenza di una intensa infiammazione della placenta e delle 
membrane la quale ha portato ad un danno generalizzato del prodotto del concepimento, 
incompatibile con la vita.  
Si concludeva, pertanto, che gli interventi effettuati dai sanitari che assistettero le fasi del 
parto, erano da considerare tempestivi e corretti sotto il profilo dell’osservanza delle 
regole cautelari della prudenza, diligenza e perizia e delle “leges artis” della scienza 
medica. Non si osservano omissioni né inosservanze nel trattamento della gestante, né 
ritardi nell’esecuzione del taglio cesareo.  
 
CASO 9 
Sintesi della vicenda. R.M., di anni 24, terzigravida alla 37esima settimana (due 
precedenti parti espletati mediante taglio cesareo, il primo associato a distacco 
placentare), dopo un fisiologico decorso della gravidanza, in pieno benessere mentre 
stava camminando, avvertiva dei dolori addominali associati ad una modesta perdita 
ematica. Avvertito il 118, veniva soccorsa dopo pochi minuti e trasportata presso la U.O. 
di Ginecologia e Ostetricia. La paziente venina sottoposta a visita ostetrica e a seriate 
ecografie col rilievo di assenza del battito cardiaco fetale ed di un ampio distacco 
placentare. Per tale motivo veniva eseguito, dopo poco meno di un’ora, veniva eseguito 
un taglio cesareo con estrazione di neonato morto di sesso maschile ed aspirazione di 
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numerosi coaguli e sangue (circa 1,5 litri); seguivano il trasferimento dapprima presso il 
Reparto di Rianimazione, ove permaneva un giorno e, quindi, dopo un decorso regolare, 
la dimissione dal Reparto di Ostetricia.  
Indagine autoptica. Il neonato veniva sottoposto a riscontro diagnostico presso la 
locale U.O. di Anatomia Patologica con rilievo di:“Feto di sesso maschile del peso di 
2750 g. Lunghezza vertice-sacro 35 cm. Lunghezza piede 6.5 cm. Circonferenza cranica 
35 cm. (Misure compatibili con l'età gestazionale riferita di 37 settimane)”; le conclusioni 
provvisorie dell’indagine (nel corso della quale veniva prelevati campioni di a fini di 
studio istologico e fissato in toto l’encefalo) deponevano per un feto normoconformato, 
con accrescimento e sviluppo corporeo compatibili con l’età gestazionale. La causa della 
morte fetale veniva attribuita ad un evento acutissimo, stanti le dimensioni timiche e la 
presenza di petecchie. I reperti fetali risultavano compatibili con distacco intempestivo 
di placenta. 
Su richiesta dell’Autorità Giudiziaria si procedeva al sequestro della placenta e 
dell’encefalo previamente fissati in formalina. Dall’esame macroscopico dei due organi 
emergeva: a carico della placenta la presenza di depositi fibrinosi placentari deciduali e 
in corrispondenza della faccia placentare materna. In sezione, si rilevavano alcuni infarti 
placentari di piccole dimensioni. Nulla di rilevante all’encefalo.  
 





Si allestivano poi preparati istologici anche sul materiale organico prelevato in corso di riscontro 
diagnostico; la lettura istologica deponeva per la presenza di edema cerebrale, di focolaio di 
encefalite (virale?), di stasi poliviscerale, broncoaspirazione di liquido amniotico, e di note di 
normalità a carico della placenta. 
Considerazioni sul caso. La revisione della documentazione in atti e le risultanze delle indagini 
anatomo-patologiche permettevano, dunque, di affermare che la morte del feto era da 
ricondursi alle conseguenze di un massivo ed improvviso distacco intempestivo di placenta 
normalmente inserita, occorse in assenza di fattori causali quali preeclampsia od eventi 
traumatici, ad eccezione della riferita anamnesi positiva per distacco di placenta alla prima 
gravidanza. 
Nell’operato dei sanitari che ebbero in gestione la gravidanza ed il parto non risultarono 
ravvisabili errori di gestione clinica. 
 
CASO 10 
Sintesi della vicenda. N.E.A, di anni 26, primigravida alla 41esima settimana di 
gestazione, si ricoverava presso la U.O. di Ginecologia e Ostetricia per attività contrattile 
modesta. A distanza di 21 ore si verificava la rottura spontanea delle membrane con scolo di 
liquido amniotico limpido. A distanza di circa 3 ore la dilatazione era pressoché completa e 
veniva iniziata infusione con ossitocina; il rilievo CTG, fino a quel momento intermittente e 
rassicurante, diveniva continuo. Dopo 30’ di registrazione, dato il riscontro di periodi di 
bradicardia fetale, la partoriente veniva invitata ad alzarsi e a spingere, contestualmente veniva 
interrotta l’infusione di ossitocina. In ragione della persistenza della tendenza alla bradicardia 
veniva applicato vacuum extractor con modica progressione della PP nel canale del parto; stante 
il miglioramento delle caratteristiche del BCF i sanitari adottarono un atteggiamento attendista 
di evoluzione spontanea. Si mettevano, successivamente, in atto un paio di manovre di Kristeller 
che, non andando a buon fine, imponevano il ricorso a taglio cesareo, cui seguiva l’estraione di 
un neonato di sesso femminile privo di segni di vitalità, dichiarato morto dopo vani tentavi 
rianimatori. Dalla cavità orale veniva aspirato liquido tinto di meconio; l’EGA eseguito su 
sangue funicolare evidenziava pH 6.82; pCO2 82 mmHg; pO2 24 mmHg; BE – 23.5 mmol/L.  
Indagine autoptica. Su disposizione dell’Autorità Giudiziaria si procedeva ad indagine 
autoptica del feto; l’ispezione esterna rilevava un feto normoconformato per età gestazionale, 
con imbrattature di meconio su più parti del corpo, assenza di petecchie, cianosi labiale ed 
ungueale. Gli esami istologici dimostravano la presenza di meconio nei bronchi periferici e, a 
carico della placenta, un quadro di choriamniosite acuta (vedi immagini sottostanti: aree di 









Considerazioni sul caso. La disamina della documentazione clinica, congiuntamente alle 
risultanza delle indagini macro e microscopiche, orientava per l’attribuzione del decesso ad un 
evento di sofferenza fetale occorso durante il periodo espulsivo; il ritardo nell’espletamento di 
un parto operativo aveva probabilmente impedito l’estrazione di un feto vivo e vitale; tuttavia, 
il riscontro della patologia infettiva a carico delle membrane amniocoriali, potenzialmente in 
grado di determinare autonomamente la morte fetale, impedivano di attribuire che il ritardo 




Sintesi della vicenda. V.S., 24enne secondigravida (primo parto espletato mediante taglio 
cesareo), giungeva presso il P.S. ginecologico per ritenzione di   materiale placentare dopo parto 
spontaneo a domicilio occorso senza assistenza; la donna giungeva al nosocomio accompagnata 
dal compagno portando con sé un neonato privo di segni di vitalità che, nonostante i tentativi 
di rianimazione, veniva dichiarato morto all’ingresso in P.S. 
Circa i fatti, la donna riferiva di aver tenuto celata ai familiari, ad eccezione del compagno, la 
propria gravidanza che la stessa datava a circa 29 settimane di gestazione; il parto veniva 
descritto precipitoso occorso nel bagno del domicilio senza assistenza. Più precisamente la 
donna si era recata alla toilette per un improvviso stimolo minzionale, cui seguiva l’espulsione 
di un feto che, a detta della donna, risultava privo di segni di vitalità. La stessa, inoltre, riferiva 
perdite ematiche e di aver proceduto personalmente ed in autonomia alla recisione del cordone 
ombelicale ed ad avvolgere il feto in un asciugamano, per poi recarsi presso il locale nosocomio. 
La donna veniva quindi trasferita presso la locale U.O. di Ginecologia e Ostetricia per essere 
sottoposta a revisione della cavità uterina, stante il mancato secondamento spontaneo. 
Ai fini di accertare le cause del decesso del feto, nonché di escludere la sussistenza del reato di 
infanticidio, l’Autorità Giudiziaria disponeva il sequestro della placenta e l’esecuzione 
dell’indagine autoptica sul neonato.  
Indagini pre-autoptiche. L’indagine TC dimostrava una modestissima falda aerea a carico dei 
parenchimi polmonari.  
Indagine autoptica. All’ispezione esterna il feto, di sesso maschile, risultava 
normoconformato, della lunghezza totale di 51 cm, con cute imbrattata in più punti da esigua 
quantità di meconio; nelle sedi elettive si rilevava la presenza di segni di agopuntura gementi 
sangue riconducibili alle manovre rianimatorie eseguite in P.S. I rilievi auxologici risultavano: 
lunghezza piede destro 7,5 cm, circonferenza cranica 22,5, circonferenza addominale 27 cm, 
circonferenza toracica 29, lunghezza femore 9 cm, lunghezza biacromiale 13,5 cm. 
Le prove docimasiche sul parenchima polmonare mostravano il galleggiamento di entrambi i 
lobi inferiori e il galleggiamento dei restanti; si procedeva quindi all’estrazione en bloc degli organi 
toracici ed addominali e all’estrazione dell’encefalo, il cui esame macroscopico non mostrava 
aspetti patologici di rilievo. 
L’esame macroscopico della placenta, del peso di 520 g dopo fissazione in formalina tamponata 
al 10%, mostrava un’inserzione eccentrica del cordone ombelicale che raggiungeva una 
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lunghezza di 10 cm (mancava la parte recisa per cui non era possibile stimare la lunghezza 
complessiva del funicolo).  
Le indagini istologiche rilevavano la presenza di un parenchima polmonare differenziazione 
alveolare e di un parenchima epatico con eritropoiesi limitata; questi dati, congiuntamente ai 
rilievi auxologici, portavano a definire l’epoca gestazionale verosimilmente a termine (o 
comunque certamente superiore alle 37 settimane).  
La lettura istologica deponeva, inoltre, per la presenza di segni di distress acuto (aspirazione di 
liquido amniotico, ma non meconiato, e di congestione epatica e splenica) e cronico (depositi 
di lipidi nell’area fetale della corticale del surrene, degenerazione schiumosa degli epatociti). 
Considerazioni sul caso. La combinazione di tali reperti portava ad attribuire la morte del feto 
ad un fatto acuto, verosimilmente occorso nelle more del passaggio attraverso il canale del parto, 
realizzatosi in un feto con blandi segni di sofferenza di tipo cronico di natura non ulteriormente 
specificabile.  
La mancanza di reperti di lesività all’esame esterno, non consentiva di discernere, col criterio 
probabilistico richiesto in ambito penale, se il fatto asfittico fosse o meno attribuibile ad una 
condotta attiva di tipo soppressivo messa in atto dalla madre o da terzi. 
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2 Effettuati in tutti i casi esaminati ma in nessuno di essi in maniera conforme a quanto previsto dal 





La natimortalità e la mortalità perinatale rappresentano gravi eventi luttuosi ad 
eccezionale impatto emotivo per i quali, sempre più spesso, negli ultimi anni, la 
Magistratura, specie in quei casi in cui l’azione penale sia promossa dalle parti coinvolte 
a mezzo di esposto-querela “mirati” a verificare l’attività prestata dalle figure 
professionali coinvolte nella gestione della gravidanza e nell’assistenza al parto, dispone 
indagini di carattere medico-legale finalizzate alla risposta a quesiti sia di natura clinico-
diagnostica che squisitamente forense, quali l’identificazione di eventuali profili di 
responsabilità professionale o  l’identificazione di eventuali atti dolosi, con reperti da 
porsi in diagnosi differenziale con le cause naturali, che potrebbero aver contribuito al 
determinismo del decesso del nascituro.  
In questa ottica, si è reso via via sempre più necessario nell’ambito delle indagini 
autoptiche, come già verificatosi per le branche cliniche, la codificazione di quelle best 
practices che guidino il patologo nel corso delle operazioni di consulenza, per elevare la 
qualità dell’operato a standard di qualità tecnica universalmente riconosciuti e limitare la 
discrezionalità nell’esecuzione dell’indagine.  
Con questa finalità, con il Decreto della Presidenza del Consiglio dei Ministri del 9 luglio 
1999, nel nostro paese si stabiliva la necessità di procedere all’esecuzione di seriati ed 
esaustivi accertamenti clinico-diagnostici in caso di morte endouterina o perineonatale; 
a ciò faceva seguito l’istituzione di una commissione di esperti col compito di redigere 
un protocollo operativo da porre in essere nei casi di SIDS e di morte inaspettata del 
feto; con la Legge n. 31 del 2 febbraio 2006 tale protocollo veniva emanato ma, soltanto 
in data 22 novembre 2014, con la pubblicazione in Gazzetta Ufficiale del decreto del 7 
ottobre 2014, lo stesso protocollo diveniva di fatto esecutivo. 
Il patologo, sia esso chiamato ad operare in qualità di clinico che di consulente tecnico, 
ha dunque a disposizione una linea guida da seguire per lo svolgimento della propria 
indagine con tutte le implicazioni che da ciò ne derivano.  
I protocolli e le linee guida, come noto, rappresentano lo strumento della cosiddetta 
evidence based medicine (EBM), ovvero, del nuovo paradigma per la pratica medica proposto 
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dall’Evidence-Based Working Group del 1992, fondato su di un nuovo approccio 
metodologico alla pratica clinica che integri le competenze mediche con le migliori 
conoscenze scientifiche desunte dalla letteratura internazionale.  
La EBM si fonda, dunque, sull’impiego di linee guida, percorsi assistenziali e protocolli 
operativi; secondo la definizione dell’Institute of Medicine le linee guida sono 
“raccomandazioni di comportamento clinico, prodotte attraverso un processo 
sistematico, allo scopo di assistere medici e pazienti, nel decidere le modalità di assistenza 
più appropriate in specifiche circostanze cliniche”; se le linee guida rappresentano, 
dunque, dei comportamenti operativi caldeggiati dalle diverse realtà scientifiche che 
hanno provveduto o contribuito alla loro emanazione, altrettanto non può dirsi per i 
protocolli i quali, nell’interpretazione giuridica, hanno un contenuto vincolante 
(“mandatory”) per i professionisti. In altre parole, se le linee guida forniscono 
raccomandazione cliniche, flessibili per definizione, il termine protocollo implica la sua 
applicazione in tutti i casi, esponendo il professionista e l’ente di appartenenza a 
potenziali rischi medico-legali nei casi in cui questo non avviene.  
Questo è tanto più vero nel caso di un protocollo che sia stato di fatto “ratificato”, 
proprio come nel caso dei “Protocolli diagnostici nei casi della morte improvvisa 
infantile e della morte inaspettata del feto”, promossi al grado di “legge” come sopra 
richiamato.  
In generale, tali strumenti, se correttamente costruiti ed opportunamente impiegati, 
dovrebbero condurre ad un effettivo miglioramento della pratica medica, sia essa clinica 
che forense; pur tuttavia, in caso contrario, laddove cioè i protocolli proposti risultino 
qualitativamente insoddisfacenti o non siano correttamente seguiti dall’operatore, 
possono rivelarsi disutili ed inadeguati.  
Per tali ragioni, all’utilizzo di tali strumenti, per loro natura estremamente rigidi 
nell’applicazione, sono state mosse non poche critiche viste le possibili ripercussioni che 
il loro uso in ambito di valutazione di ipotesi di responsabilità può avere.   
Nel diritto penale tali linee guida vengono concordemente riconosciute come importanti 
criteri di valutazione della colpa del sanitario e oggi, dopo la promulgazione 
della cosiddetta Legge Balduzzi (L. 189/2012), acquisiscono cogente rilievo. L'art. 3 della 
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predetta Legge, infatti, recita "... l'esercente la professione sanitaria, che nello 
svolgimento della propria attività si attiene alle linee guida e buone pratiche accreditate 
dalla comunità scientifica, non risponde penalmente per colpa lieve". Prima 
dell’emanazione di questa legge, era stato in più occasioni affermato che per un verso 
l’osservanza rigorosa delle linee guida non è in ogni caso ragione sufficiente per un 
esonero di responsabilità (potendo venire in gioco situazioni concrete caratterizzate da 
circostanze peculiari e specifiche tali da suggerire la necessità di discostarsi dalle linee 
guida codificate per ipotesi simili); e, per un altro verso, che il mancato rispetto delle 
linee guida non è prova automatica di una condotta colposa (ben potendo essere, come 
già accennato più sopra, il migliore modo per assicurare una efficace tutela della salute 
del paziente alla luce delle particolarità del concreto quadro clinico). 
La norma introdotta con la Legge Balduzzi non specifica, peraltro, quali linee guida 
debbano essere adottate come parametro al quale rapportare la condotta del sanitario, 
bensì si limita a specificare che devono essere accreditate dalla comunità scientifica. 
Il rischio dapprima potenziale, poi concretizzatosi con la cosiddetta legge Balduzzi, di 
allargamento della sfera di perseguibilità legale del medico è stato ampiamente ripercorso 
e sottolineato dalla dottrina medico legale [101]. 
Potrebbe pertanto dedursi che con l’attuazione del protocollo operativo riassunto nel 
decreto del 7 ottobre 2014, si presenti, per quei patologi che si cimentano in casi autoptici 
in ambito medico-legale in tema di valutazione di casi di mortalità feto-neonatale, la 
necessità di confrontarsi con standard operativi prefissati, problematica ben nota per 
quei sanitari dell’area clinica cui precipuamente fa riferimento la normativa fino qui citata.  
Anche in questo contesto, infatti, l’operatore potrà trovarsi di fronte a quella “double edge-
sword” costituita, da un lato, dalla sicurezza di una validata flow chart da seguire 
nell’esecuzione dell’indagine e, dall’altro, dal rischio di non poter assicurare una piena 
aderenza al protocollo laddove la check list in esso contenuta non sia materialmente ed 
integralmente attuabile.  
Ciò potrebbe comportare, a nostro avviso, inevitabili riflessi critici nell’ambito del 
contraddittorio giudiziario; è da ipotizzare, infatti, che la sola incompleta applicazione 
del protocollo d’indagine possa offrire tout court, indipendentemente dalla bontà delle 
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conclusioni cui si è pervenuti, il fianco a critiche da parte delle controparti interessate, 
fino alla potenziale richiesta di inutilizzabilità della consulenza tecnica effettuata. 
Ciononostante, la fedele applicazione del protocollo elaborato nell’ambito qui trattato 
pone serie difficoltà sia sul piano, per così dire, logistico che tecnico/procedurale.  
Gli aspetti logistici. In proposito, si fa riferimento a quelle indubbie difficoltà operative 
con cui si confronta il patologo al cospetto di un caso di autopsia feto-placentare; alcune 
delle indagini previste e richieste nel protocollo sono infatti di difficile esecuzione 
soprattutto in quei casi in cui le operazioni peritali siano svolte a distanza di giorni 
dall’evento oggetto di indagine e/o in centri periferici che non dispongono di idonea 
strumentazione, basti pensare alle indagini di imaging, infettivologiche o genetiche; il 
protocollo di legge raccomanda, infatti, l’esecuzione di indagini 
strumentali/laboratoristiche, certamente non definibili come “di primo livello”, da 
effettuarsi quali primo step preliminarmente all’indagine necrosettoria. Risulta quindi 
evidente come l’indisponibilità della strumentazione necessaria all’esecuzione di tali 
esami strumentali e laboratoristici rappresenti già, come si dirà più avanti, un primo 
aspetto di manchevolezza da parte dell’operatore, indipendentemente dalla reale utilità 
che gli stessi potrebbero assumere ai fini dell’inquadramento del caso.   
Gli aspetti tecnico/procedurali. L’indagine autoptica su un feto o su di un nato morto 
richiede competenze tecniche ultraspecialistiche e certamente non routinarie, primo fra 
tutti lo studio della placenta e dei suoi annessi, che rappresenta un momento 
imprescindibile per poter pervenire ad una diagnosi delle cause di morte e, dunque, alla 
delineazione di eventuali profili di responsabilità professionale, ma anche, e di non minor 
importanza, la conoscenza dell’anatomia feto-neonatale (che ben si discostata da quella 
dell’età adulta basti pensare al circolo feto-placentare) e di quelle specifiche tecniche 
necrosettorie e di campionamento elettivamente indicate per il suo studio; lo stesso dicasi 
per la lettura dei preparati istologici, specie placentari e degli annessi, che certamente non 
rappresenta oggetto abituale di studio per il patologo forense e che, gioco forza, 
richiederà precipue conoscenze dei principali quadri fisiopatologici ed anatomo-
patologici feto-neonatali e placentari.  
Il patologo forense che intenda cimentarsi in casi di autopsia feto-placentare non potrà 
che, a nostro avviso, acquisire quelle competenze tecniche di base che lo mettano in 
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condizione di agire con la necessaria perizia; questo, in prima battuta, come più volte 
richiamato, potrebbe anche richiedere un prudenziale approccio multidisciplinare e, 
secondariamente, su di un puntuale rispetto del protocollo di legge. 
Una comparazione critica riguardo la gestione tecnico/procedurale dei casi sopraesposti 
ha messo in luce aspetti certamente meritevoli di approfondimento. 
 Occorre in prima battuta premettere che tutte le consulenze sono state svolte in epoca 
antecedente la ratifica del protocollo, che invece è dal 2006 a disposizione degli addetti 
del settore. 
I casi presentati hanno per lo più superato il vaglio dibattimentale, nel corso del quale 
non sono state sollevate critiche di natura “tecnica” circa l’esecuzione dell’indagine 
necrosettoria. 
In realtà, nella totalità dei casi esaminati, si è rilevata tout court la incompleta aderenza alle 
indicazioni protocollari (in particolare, il campionamento istologico è risultato lacunoso 
in riferimento a quanto indicato nel protocollo, come pure è risultata assente nella quasi 
totalità dei casi l’esecuzione degli esami preautoptici di imaging, e anche il solo 
campionamento, oltre che evidentemente l’analisi, con finalità di studio tossicologico o 
genetico) 
Ma allora come si può giustificare il fatto che questo discostamento dalla procedura 
protocollare non sia mai stata oggetto di critica formale ? In proposito, al di là dello 
scontato rilievo che il protocollo non aveva ancora un rilievo di legge, può ipotizzarsi 
che, in ragione della premessa ultrasettorialità della tematica trattata, la mancanza di 
critiche in merito alla procedura adottata sia da attribuire ad una scarsa conoscenza, da 
un lato, di quelle nozioni di tipo tecnico soprarichiamate e, dall’altro, del contenuto del 
protocollo stesso. Dall’una o dall’altra ipotesi deriva il mancato rilievo dell’assenza di 
momenti d’indagine invece previsti dal protocollo operativo.  
È possibile, in alternativa, ritenere che l’assenza di osservazioni circa l’attività d’indagine 
sia da farsi dipendere, invece, dal fatto che l’omissione di uno o passaggi previsti dalla 





 In effetti, dalla disamina degli undici casi presentati si evince come, a fronte di una non 
piena aderenza ai dettami protocollari, si sia comunque pervenuti ad una diagnosi di 
cause di morte e, conseguentemente, alla definizione di eventuali profili di responsabilità 
da parte di terzi nel determinismo dell’exitus del nascituro. Ciò, tuttavia, a nostro avviso, 
non può essere di assoluto conforto, poiché, pur pervenendo alla definizione di un 
evento patogenetico quale causa del decesso non si sono tuttavia categoricamente escluse 
(data l’incompleta indagine di campionamento istologico, ad esempio) altre potenziali 
cause che potrebbero aver contribuito, autonomamente o in sinergia con gli aspetti 
patologici rilevati, al determinismo dell’exitus.  
A titolo esemplificativo, basti pensare ai casi in cui le risultanze dell’indagine autoptica 
ha permesso di svelare una chorioamniosite, che ha fornito un valido ancoraggio ai fini 
dell’individuazione della causa mortis. D’altro canto, nonostante la indubitabile 
potenzialità letifera di una chorioamniosite, è noto come in molti casi questa entità 
patologica costituisca un riscontro occasionale di gravidanze a termine con nascita di un 
neonato perfettamente sano. Non a caso è noto che il riscontro di un infiltrato 
linfocitario cronico nelle placente a termine si osserva in una percentuale di casi 
compresa tra il 5 ed il 15% e, salvo eccezioni, non risulta associato ad infezioni 
documentate. 
Quanto sopra ben esemplifica come, in determinati contesti processuali, l’incompleto 
rispetto del protocollo autoptico espone, in considerazione dell’attuale normativa, ad un 
elevato rischio di incorrere in un giudizio di “inutilizzabilità” di una attività di consulenza 
tecnica.  
La disamina della casistica ha, altresì, messo in luce come non paiano rilevarsi sostanziali 
differenze operative tra indagini effettuate in ambito anatomo-patologico a fini clinico-
diagnostici e quelle eseguite su disposizione dell’Autorità Giudiziaria finalizzate alla 
risposta a specifici quesiti medico-legali suggerendo come, l’emanazione di un protocollo 
operativo rivolto a tutti i contesti d’indagine, abbia comunque uniformato – e certamente 
elevato - lo standard tecnico-procedurale nei casi di autopsia feto-placentare. 
La stessa considerazione può farsi circa le differenze operative rilevabili tra i casi 
precedenti alla stesura del protocollo (ovvero prima del 2006) e quelli successivi, 
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risultando per quest’ultimi una indubbia maggiore attenzione alla standardizzazione e 
completezza del metodo di effettuazione dell’indagine.   
Infine, viene spontaneo destinare un’ultima riflessione in merito all’ipotesi di 
responsabilità professionale del patologo. Con l’entrata in vigore attuativa del protocollo, 
viene a strutturarsi un rischio tutt’altro che il discostamento dal dettame protocollare, da 
cui ad esempio si faccia discendere l’ipotesi di omessa diagnosi di patologie su base 
eredo-familiare, possa innescare richieste risarcitorie ovvero addebiti penalmente 
rilevanti.  
L’autopsia feto-neonatale, infatti, non ha come unico obiettivo la definizione della causa 
ultima del decesso del prodotto del concepimento; in effetti, anche se questo 
accertamento diagnostico è generato da una motivazione giudiziaria, l’accertamento 
autoptico, se eseguito nel rispetto del protocollo – e non si vede la possibilità di come 
questo possa non avvenire posto che la legge è esplicitamente indirizzata anche ai medici-
legali – non può prescindere dal perseguire finalità di carattere preventivo/sociale. 
In altre parole, come sopra detto, la stragrande maggior parte dei patologi e dei medici 
legali che svolgono autopsie in ambito feto-placentare, non sono tecnicamente nelle 
condizioni di poter attuare in maniera completa tutte le indicazioni della flow chart. 
In questi contesti, il patologo (forense e non) non potrà dunque evitare di effettuare tutti 
quei prelievi/campionamenti utili ad una indagine completa e, qualora non sia 
materialmente in grado di completare il processo diagnostico, dovrà necessariamente 
dare atto di queste sue limitazioni tecnico/diagnostiche mettendo in condizione i 
familiari di completare le indagini autonomamente.    
Pertanto,  non è possibile scindere questa finalità da quella di un counselling adeguatamente 
formalizzato col dovere di fornire ai genitori e ai loro familiari ogni informazione medica 
utile alla comprensione delle cause del decesso e alla pianificazione di successivi atti 
riproduttivi; il modo più sicuro per non incorrere in accuse di responsabilità 
professionale da parte del paziente per “privazione del diritto alla diagnosi” è quello di 
eseguire i prelievi per ricerca, nell’ambito del campionamento anatomopatologico 
eseguito a fini diagnostici.  
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Esistono infatti delle anomalie morfogenetiche che possono ripetersi nelle gravidanze di 
una stessa coppia e in quelle dei loro familiari, e pertanto la loro corretta identificazione 
assume un valore di rilievo. La sensibilità sociale riguardo al diritto alla salute e a livelli 
di cura e di assistenza almeno sufficienti e omogenei sul territorio nazionale è nettamente 
aumentata rispetto all’immediato passato e il settore ostetrico non differisce dagli altri. 
Peraltro il diritto di partorire un feto vivo o morto in utero vicino ai propri parenti e al 
proprio luogo di residenza è ancora largamente condiviso e, comunque, non è 
infrequente che il parto di un feto morto in utero non sia rimandabile o trasferibile a una 
struttura di maggior livello di competenza. Ne deriva che ogni punto nascita in Italia e 
ogni relativa unità di anatomia patologica possono occasionalmente essere esposti a 
questa diagnostica, che è per lo più impegnativa anche per chi la tratta frequentemente. 
A rendere ancora più complessa la problematica diagnostica della natimortalità, 
soprattutto quando associata ad anomalie della morfogenesi, è l’obiettivo stesso degli 
accertamenti da eseguirsi dopo il parto. L’autopsia, l’esame della placenta, l’esame 
radiologico dello scheletro, l’eventuale RMN, le valutazioni genetiche e citogenetiche e 
quant’altro non sono mirate a «chiudere» la storia del paziente ma hanno un prevalente 
aspetto prospettico. Servono a dare informazioni sui futuri rischi riproduttivi ai genitori 
del feto deceduto e ai loro familiari.  
L’esame autoptico, pertanto, ha sempre cruciali valenze cliniche, epidemiologiche, 
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